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DEUXIEME  PARTIE 


CONSIDERATIONS  PRELIMINARIES 

Par  H ROGER 

I’rol'ussour  agriiffd  a la  I'acuUu  tic  medocitu:  tie  Paris 
Mcdocin  tie  I’liopilal  do  la  porlu  d'Aulirn  illirrs. 


Idi  maladie,  suivaut  la  ddiuifion  classique  quo  nous  devons  a M.  liou- 
clianl,  est  earaeterisee  par  I ensemble  des  phenomenes  que  presonfe  un 
organisinc  subissant  Taction  des  causes  patliogenes  et  reagissant  con  fro 
elles.  Nous  avons  envisage  la  premiere  partio  de  ce  double  processus. 
Nous  avons  recherche  dans  quelles  conditions  et  par  quel  mecanisme  los 
agents  morbitiqucs  peuvcnt  troubler  Tequilihrc  instable  de  la  saute,  el 
nous  sonunes  arrives  a cello,  premiere  conclusion  quo,  dans  la  pluparl 
des  cas,  plusieurs  causes  s unissenf  pour  Iriompber  de  la  resislanee  de 
I organisme  : il  y a association  eliologiipie  et,  par  conseipienl.  assoeia- 
lion  palhogenique. 

A la  seric  de  causes  qui  I atlaquenf,  Torganisme  iqipose  line  serie  de 
reactions  dont  Tetude  conslitue  la  physiologic  jiatliolof/ique. 

Mais,  avons-nous  (lit,  les  causes  qui  provoquenl  la  maladie  no  soul  pas 
essentiellement  distincles  de  cellos  qui  oxpliquenl  le  main  (ion  de  la  vie: 
ee  soul  les  memos  agents  qui  inforviennenl  dans  les  deu\  cas.  I,es  dille- 
renees  portent  sur  I inlensile  el  la  direction  des  excitations  el  non  sur 
lour  nature.  II  on  est  exactemenf  de  nienie  pour  les  manilestations  reac- 
tionnellos  : si  dies  paraissonl  (lillorentos,  c est  ipi’dles  so  produisenl 
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dans  dcs  conditions  dissemblables.  L organisme  no  dispose  pas  do  donx 
so  lies  do  modal  i It's  reactionnellcs,  destinecs  les  lines  anx  etats  physiolo- 
giques,  les  autres  anx  etats  morbidcs.  La  physiologic  est  une,  ot  la 
physiologic  pathologique  no  doit  ctre  considoree  quo  coniine  un  coiol- 
lairc  dc  la  physiologic  norinalo.  Les  appareils  reactionnols  sont  ovidem- 
ment  toujours  les  monies;  ils  agissent  toujours  do  la  memo  la<,on  ot 
obeissent  aux  memos  lois. 

Comme  les  excitations  normalcs,  les  excitations  pathogenes  s’excrcent 
tan  tot  sue  une  partie  limitee  de  l’economie,  tantot  sur  line  portion  clen- 
due  ou  meme 'sur  la  totalite  do  1 organisme.  On  a etc  ainsi  conduit  a divi- 
ser  parfois  les  causes  morhiPiques  on  deux  grands  groupes  : les  causes 
locales  ct  los  causes  generates.  Or  Lobule  dcs  reactions  nervcuses  cl  des 
processus  pathogeniques  de  deuxieme  ordre  etablit  que  jamais  line  exci- 
tation, normalc  ou  pathologique,  no  rcste  localisec.  Elio  provoque  force- 
ment  des  modifications  de  l’organisine  entier.  Ccllcs-ci  se  diviscnt  clles- 
memes  cn  deux  groupes,  suivant  qu’il  s agit  d une  modification  humo- 
rale  diffusee  par  le  systeme  vasculaire  ou  d’une  modification  dynamique 
transmise  par  le  systeme  nerveux.  Dans  les  deux  cas,  si  lc  processus 
local  est  leger,  les  manifestations  secondaires  passeront  faci  lenient 
i naperpues ; mais,  pour  pen  qu  il  soil  intense,  dcs  changcments  notables 
surviendront  dans  la  nutrition  des  cellules.  La  nutrition  etant  la  cause 
mi  phi  tot  la  source  de  la  chaleur  animale,  ses  variations  peuvont  ctre 
mesuro.es  par  le  thermometre  ct  le  calorimetre.  Nous  conunencerons  done 
Letude  de  la  physiologic  pathologique  par  l’histoire  de  la  fievre  et,  de 
Lhypotherniie.  Co  sera  lo  complement  des  considerations  quo  nous  ayons 
presentees  sur  les  processus  pathogeniques  dc  deuxieme  ordre.  On  saisira 
facilement,  de  cette  fafon,  combien  est  etendue  Linfluence  des  causes, 
on  apparences  locales. 

11  nous  faudra  envisager  ensuite  les  plaenomenes  qui  se  passent  an 
point  d’application  des  causes  morbifiques  : cc  sont  parfois  dcs  reactions 
vasculaires,  le  plus  souvent  transitoires ; ce  sont,  dans  d autres  cas,  des 
manifestations  plus  profondes,  dont  L ensemble  constitue  1 inflammation. 

L’inflammation  resultc  de  deux  series  d’actes  : les  uns  se  passent  dans 
lo  tissu  envalii ; survonant  on  dehors  do  toule  intervention  vasculaii  o ou 
norvousc,  ils  roprosontent  des  manifestations  autonomos  so  produisanl 
sous  I’inlluonce  dirccte  do  la  cause;  los  autres  sont  des  actcs  reflexes, 
ayant  pour  point  do  depart  ct  pour  aboutissant  la  region  irritee;  la  con- 
gestion, los  exsudations  sereuscs,  la  diapodoso  sont  regies  par  lc  systeme 
nerveux.  Mais,  coniine  toujours,  il  no  sulfit  pas  d envisager  los  phono- 
monos  locaux ; alors  memo  qu’il  semhlo  circonscrit,  le  processus  moi- 
bido  provoque  froqiionnnont  des  foyers  secondaires.  Loux-ci  resulloni 
du  transfort,  par  le  systeme  vasculaire,  d un  agent  palhogone  figure,  libro 
on  fixe  sur  ties  particulos  solides;  ou  bien  ils s’expliqueut  par  la  d illusion 
dos  produits  solubles.  Ainsi  se  developpent  des  Idealisations  secondaires, 
plus  ou  moins  analogues  au  foyer  primitif  et  suscitant  des  reactions 
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somhlables  : 1 >s  cellules,  egalement  i ri  i tees,  reagisscnf  do  la  memo  laeon 
et*  provoqucnt,  on  meme  temps,  clcs  manifestations  do  nature  rellexe. 

Los  modifications  fonctionncllcs  quo  nous  venous  d’indiquer.  cellos  <pii 
so  produisent  au  point  primitivemenf  attcint  aussi  Itien  quo  cellos  qui 
survionnont  dans  los  foyers  secondaires,  out  pour  consequence  dos  modi- 
fications strncturales.  Puisque  c’cst  la  fonction  qui  fait  Porgane  et  rend 
compte  do  son  mainticn  commo  do  son  developpcment,.  on  concoit  facile- 
ment  quo  Unite  modification  fonctionnelle  doive  provoquer  des  modifica- 
tions  organiqucs.  Les  changemonls  survenus  dans  Petal  dos  vaisseaux, 
les  exhalations  des  semises,  Parrivec  of  la  diapedese  dos  leucocytes  of, 
d’autre  part,  los  troubles  de  la  nutrition  des  cellules,  la  necrose  de  cer- 
taincs  d’eritrc  olios,  lour  disparition  et  lour  remplaccmcnt  par  d'aulrcs 
elements,  determinent  uno  serie  d’alterations  organiqucs  dont  los  unes 
sont  doja  appreciates  a l’oeil  mi,  dont  les  autros  sont  mist’s  on  evidence 
au  moyen  du  microscope.  Par  le  premier  precede,  nous  pigeons  des  alte- 
rations de  forgone  d’apres  ses  variations  de  volume,  de  coloration,  de 
consistence.  Par  la  deuxiemc  methode,  nous  etudions  d’une  laeon  precise 
les  changcmcnts  survenus  dans  la  situation  reciproque  des  elements,  of 
nous  penetrons  la  nature  intime  dos  modifications  qu’ils  out  pu  suhir. 
Les  reactifs  histologiques  no  sont  autre  chose  quo  des  reactifs  chimiques  : 
si  le  protoplasma  on  lo  noyau  so  colore  dilfercmment  a fetat  normal  et 
a fetal  pathologiquo,  c’cst  quo  sa  composition  chimique  s’est  modilice ; 
of  la  composition  chimiquo  resultant  des  phenomenos  nutritifs,  les  varia- 
tions dans  los  proprietes  tinctoriales  traduisent,  apros  la  mort,  los  chan- 
gements  survenus,  pendant  la  vie,  dans  la  nutrition  cellulairc. 

La  lesion  nous  apparaissanf  ainsi  commo  la  consequence  et  la  signature 
des  troubles  fonctionnels,  on  coneoif  ([lie  fetude  de  f inflammation  lasso 
line  transition  toute  naturelle  entre  la  physiologic  of  f anatomic  patho- 
logique. 

Sculcment  fanatomie  pathologiquo,  pas  plus  quo  la  physiologic,  patho- 
logiquc,  no  doit  etre  envisagee  commo  line  science  partieulicre  et  auto- 
nomc.  A fetat  morbide  comme  a fetal  normal  le  protoplasma  obeit. 
aux  memes  lois.  Pour  en  saisir  Pimportance  <>1  la  generalite,  il  suflit 
do  fain;  a l individu  f application  dos  principos.qui  reglcnt  fevolulion  de 
P espoce. 

L 'analomie  palltologique  nous  apparait,  dos  lors,  commo  I etude  lies 
adaptations  do  forganisme  a dos  conditions  nouvelles.  Seulemenl,  coniine 
toujours,  les  adaptations  no  sont  pas  paiiaifes;  provoipiees  par  dos  neces- 
siles  urgentes,  olios  parenl  aux  primiiers  accidents,  mais,  trop  souvonl. 
olios  doviennonl  lo  point  de  depart  de  nouvoaux  Irouhles  : de  telle  sorto 
quo,  la  cause  priinordialo  ayanl  cosso  d agir,  la  roar. I ion  morbide  ayanl 
disparu,  la  lesion  anafomiipie  persisfe;  olio  evolue  a I elal  d aflection  aulo- 
liome.  A partir  de  ce  moment,  la  lesion  explique  les  sympldmes  mor- 
bides.  La  modification  imposce  au  profoplasma  a etc  Imp  profonde  pour 
pouvoir  retroceder  : la  vie  s’est  inainfenue;  la  saute  a soluble  so  relablir; 
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I etre  a paru  revenir,  apres  la  inaladie,  a I’etat  ou  il  se  Iron  vail  avaiil 
sou  developpement;  pendant  des  annees,  ancun  trouble  ne  traduira  revo- 
lution sourde  qui  s’accoinplit,  el,  quaild  les  pbcnomenes  inorliidcs  ocla- 
teront,  ils  sembleront  la  consequence  de  la  lesion  anatomique.  Pour  qui 
ne  tient  pas  com  pie  de  la  filiation  des  accidents,  pour  qui  n’cnvisagc  pas 
la  inaladie  dans  loule  son  evolution,  qui  se  refuse  a la  poursuivre  dcjmis 
scs  origines  premieres  jusqu’a  scs  consequences  les  plus  tai'dives,  la 
physiologic  pathologiqnc  semhle  decouler  de  I’anatomie  pathologique. 
Nous  esperons  avoir  demontre  qu’il  n’en  est  ricn.  Toujours  el  parloul, 
c’csl  nn  trouble  reactionnel  provoque  par  un  agent  externe,  qui  deter- 
mine la  lesion  anatomique;  celle-ci,  a son  tour,  suscilc  de  nouveaux 
troubles.  Ainsi  s’explique  le  developpement  des  affections  organiques, 
dans  lesquelles  les  symptoraes  sont  eneffet  sous  la  dependancc  des  lesions 
structurales.  Mais  celles-ci  ne  soul  quo  la  consequence,  plus  ou  moins 
tardive,  d’anciens  troubles  fonctionnels. 

Apres  rbistoirc  anatomiipie  de  rinllammation,  qui  aura  monlre  le  jiro- 
cessus  eu  evolution  active,  il  faudra  etudier  b‘s  lesions  qui  en  sont  les 
consequences.  On  devra  done  passer  en  revue  les  degenereseenccs  cellu- 
laires,  les  scleroses,  les  infiltrations  calcaires,  et  on  arrivera  iiinsi  a 
I’etude  d’un  processus  qui,  an  premier  abord,  semble  pbysiologique. 
uiiiis  qui,  dans  nos  conditions  sociales,  releve  toujours  de  la  pathologic: 
c ost  I’involution  senile.  Si  I on  decele  constamment,  ebez  le  vieillard. 
des  lesions  organiques,  e’est  que  son  existence  a etc  traversee  par  de 
nombreuses  atteintes  morbides  dont  son  organisme  garde  les  cmpreinles. 

Enfin  un  dernier  chapitre  sera  consacre  a l etude  des  tumeurs.  be 
groupe  qui,  probablement,  sera  completement  demembre,  comprend 
actuellcment  une  serie  de  lesions  dont  nous  ue  connaissons  pas  la  nature: 
laissant  de  cote  celles  qui  sont  bees  a des  anomalies  de  developpement . 
on  pent,  par  une  induction  peut-etre  prematuree,  les  considcrer  commc 
des  reactions  provoquees  par  des  parasites.  Dans  cettc  bypothesc,  la 
tumour  representerait  une  reaction  defensive;  ce  serait  encore  une  lesion 
anatomique  resultant  d’un  trouble  fonctionnel  (‘I  rentrant  dans  le  groupe 
des  inllaminations  cbroniipies. 


DE  LA  FIEVRE 

Par  M.  LOUIS  GUINON 

Medecin  dcs  hApitaux. 


Bien  que  la  fievre  soit  le  plus  banal  des  accidents,  bien  que  toutes 
Ics  ecoles  et  toutes  Ics  doctrines  sc  soient,  cfforcees,  depuis  dcs  sieclesr 
d’cn  donner  1’explication  et  d’en  analyser  le  mecanisme,  sa  nature  nous 
est  encore  peu  connuc.  C’est  cn  effet  un  phenomene  si  complexe,  qu’ort 
nc  saurait  toujours  juger  « si  tel  de  ses  elements  appartient  en  prop re 
a I’etat  febrile  ou  n’est  pas  plutot  un  accident  special  a la  maladie  qui 
l’engendre  » (Bouchard). 

Actuellement  toutefois,  1 experimentation  permet  de  degager  certains 
elements;  grace  a elle,  on  a pu  determiner  les  origines  multiples  de 
l’appareil  febrile  et  arriver  a unc  conception  pathogenique  asscz  precise.. 
Les  lefons  professees  sur  ce  sujet  par  M.  Bouchard,  en  1895,  nous- 
serviront  de  guide  dans  1 expose  qui  va  suivre. 


Historique.  — Ce  qui  a toujours  frappe  par-dessus  tout  les  obser- 
vateurs,  aux  depens  merae  dcs  autres  traits  du  tableau  febrile,  c’est  hi 
chaleur  excessive  du  corps.  Ce  Cut,  en  effet,  pendant  longtemps  la  seule 
caracteristique  de  la  fievre,  ou  plutot  la  fievre  etait  cette  chaleur  elle- 
meme. 

L expliquer  devint  le  but  de  toutes  Ics  doctrines  medicales. 

Nous  nous  garderons  de  les  exposer  en  detail  : L’histoire  de  la  pyre- 
tologie,  comme  l’a  dit  justement  M.  Lereboullet,  n’est  qu’unc  enumera- 
tion d hypotheses,  reflet  des  idecs  regnanles  sur  la  physiologie  et  la  patho- 
logie  generale.  Ce  n’est  pas  que  tout  soit  a rejeter  dans  ces  theories,  cai- 
on  pent  dire  que  toutes  les  doctrines  out  entrevu  une  part  de  verite;  les^ 
plus  anciennes,  celle  d’Hippocrate  et  cel  le  de  Galien,  out  reparu  de  nos- 
j(>urs  sous  une  forme  nouvellc;  mais  1’etudc  pathogenique  est  toutc 
rccente  el  les  faits  veritablement  acquis  nc  dalent  (pie  de  ces  dernieres- 
annees. 

Ilippocrate,  dont  la  theorie  etait  tout  humorale,  attribuait  la  fievre  ;V 
I alteration  des  humeurs;  la  coclion  avail  pour  but  de  combattre  ces 
alterations. 

Pour  Galien,  la  lievre  est  une  chaleur  contre  nature  et  qui  vajusqu’air 
coeur.  Color  prseler  naturam  substantia  febrium.  Cette  chaleur  contre 
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nature  cxislc  par  cllc-meme,  commie  lit  cbaleur  naturelle  qui  est  innee, 
qui  se  transmet  etse  divise  .sans  s’amoindrir  : ignik  ignem  general. 

C’cst  la  doctrine  dc  Galien  plus  o.u  moins  modifiee  par  Aviccnne  qui 
domine  la  medecinc  du  moycn  age  et  meme  du  xvn  sieele. 

La  decouvcrte  d’Harvey  (1628)  fournit  un  nouveL  element  a la  theorie 
de  la  fievre.  Boerhave  s’en  empare  et  rapporte  tout  a (’acceleration  de  la 
circulation,  au  grand  mouvement  dcs  lluidcs  qui  paitent  du  coeui,  niite 
par  une  cause  morbifique  et  par  la  resistance  que  lui  causent  les  vais- 
seaux  obstrues;  cette  obstruction  resultait  elle-meme  de  l’augmentation 
spontanee  de  la  consistance  du  sang  ou  d’alterations  dans  sa  composi- 
tion (Lercboullet). 

Telle  est  la  doctrine  des  iatromecciniciens. 

(Test  encore  dans  le  spasme  vasculaire  et  les  mouvements  des  Hu  ides 
qu’ Hoffmann  et  Cullen  trouvent  l’explication  de  la  fievre. 

Les  medecins  du  xviuc  sieele  cherchent  beaucoup  plus  a elucider  l’etio- 
Jogie  que  la  pathogenie  ou  la  physiologie  pathologique  de  la  fievre.  « 11s 
■accordaient  une  importance  considerable  au  chaud,  au  froid,  a Fhumidite, 
;aux  influences  saisonnieres,  a d’autres  influences  encore  dont  la  nature 
leur  echappait.  La  maladie  resultait  de  Faction  de  ces  causes;  mais  chaquc 
cause  imprimait  a la  fievre  une  expression  symptomatique  particuliere,  de 
sorte  que,  quelle  que  flit  la  localisation  de  la  maladie,  poumon,  plevres, 
jointures,  intestins,  les  symptomes  generaux  permettaient  de  depister  la 
.cause  et  de  discerner  la  varietc  de  la  fievre.  » (Bouchard.) 

Au  commencement  de  ce  sieele,  on  cherche  dans  les  lesions  des 
•organes  le  substratum  de  la  fievre;  « Fessentialite  de  la  fievre  disparait, 
la°fievre  n’est  plus  qu’un  symptome  de  la  lesion  locale,  et  si  la  lesion 
n’existe  pas,  on  l’invente  ».  Deja,  a la  fin  du  xvne  sieele,  Bagliyi  considerait 
les  lesions  de  l’estomac  et  des  intestins  comme  causes  de  differentes  sortes 
■de  fievre;  Chirac  les  croyait  dues  a une  inflammation  du  cerveau  et  des 
■organes  de  la  digestion  (Lereboullel).  Broussais  s efforce  de  detruire  la 
doctrine  des  fievres  essentiellcs;  toute  fievre  est  due  a une  inflammation, 
ii  une  irritation,  et  la  plus  importante,  celle  qu’il  retrouve  partout,  c est 


la  gastrite  ou  la  gastro-enterite. 

Les  successeurs  de  Broussais,  representants  dc  l ecole  organic  ienne  ou 
onatomique,  sans  ramencr  toute  fievre  a la  gastrite,  cherchent  encoie  et 
toujours  un  substratum  inflammatoire,  une  angeiotenite  (Bouillaud),  une 

ongeiohemite  (Piorry).  r 

Ccpendant,  Andral  combattait  cette  idee  : « la  lesion  locale,  (lil-i  , 
n’est  pas  la  cause  de  la  fievre  »,  et  il  donnait  pour  preuve  Fhepatisation 
pulmonaire  qui  pout  persister  alors  que,  depuis  plusieurs  jours,  fievre  el 
malaises  out  disparu. 

Depuis  lors,  on  s’attacha  toujours  beaucoup  plus  a analyser  les  elements 
dc  la  fievre  qu’a  en  fixer  la  pathogenic.  L usage  du  thermomelre  en 
clinique,  applique  par  Bacrcnsprung,  Trauhe,  Wunderlich,  jiui^  defiuiti- 
vement  adopte,  fournit  une  base  solide  a l’etude  physiologiquc ; les  expo- 


LA  '-TEMPJBR  ATI  RE.'-  NORMALE. 


riences  dc  Cl.  Bernard  mirent  on  sail lio  P importance  dcs  troubles  vaso- 
moteurs  clans  la  fievre. 

En  1855,  Vogel,  Traubc  ct  Jochmann,  Wachsftnuth,  Moos,  etudient 
la  composition  de  l’urine  et  montrent  ainsi  les  troubles  de  la  nutrition 
chez  les  febric  Rants-.  • 

Quinze  nns  plus  lard,  Leyden  enseigne  que  dans  la  fievre  1’excretion 
d’acide  carbonique  esfaugmentee.  Ainsi  se  constitue  peu  a peu  toute  la 
physiologic  patbologique  dc  la  fievre. 

Mais  la  pathogenie  restait  encore  lettre  morte. 

Avec  0.  Weber  apparait  la  premiere  notion  positive,  quand  il  etablit 
que  la  fievie  traiimatique  est  due  a la  resorption  de  substances  pyreto- 
genes  elaborees  dans  les  plaies  (1864). 

La  bacteriologie  renouvelle  entierement  l’etude  de  la  fievre;  elle 
montre  que  1 introduction  de  certains  microorganismes  produit  V ele- 
vation de  la  temperature  et  tons  les  symptomes  febriles.  Mais  on  va  plus 
loin  : on  analyse  le  mode  [Faction  de  ces  microbes;  Charrin  et  Ruffer, 
en  1880,  montient  que  leurs  produits  solubles  elevent  la  temperature, 
et  les  preuves  s’accumulent  dans  la  suite. 

Des  lors,  on  pent  penetrer  le  mecanisme  de  la  fievre  infeetieuse.  Nous 
\errons,  chemin  faisant,  les  efforts  qu’on  a fails  dans  ce  sens.  Nous  expo- 
serons  longuement  cette  pathogenie,  telle  qu’on  peut  la  comprendre 
d’apres  les  recberches  experimentales  recenles. 


La  temperature  normale.  — Ses  limites  et  ses  lois.  — La 

caracteristique  la  plus  constante  de  la  fievre  est  1’elevation  de  la  tempe- 
rature. Ce  n’est  cependant  qu’un  element  entre  beaucoup  d’autres  c ue 
nous  commcncons  a bien  connaitre,  mais  e’est  le  plus  frappant,  Ic  moins 
trompeur,  et  le  soul  qui  soil  a la  portee  d’unc  evaluation  rapide  et  de 
tons  les  instants. 

Pour  reconnoitre  et  mesurer  la  fievre,  il  faut  connaitre  la  temperature 
normale;  pour  comprendre  la  fievre,  il  nous  faut  etudier  les  limites  de  la 
temperature  normale,  ses  lois,  ses  variations,  ses  limites,  enfin -ses  ori- 
gmes,  ct  les  rapports  dc  ses  variations  avec  cellos  dc  la  nutrition. 

Le  corps  Immam  n’a  pas  la  memo  temperature  dans  tonics  ses  parties  : 
la  temperature  de  l’aisselle  n’est  pas  cello  de  la  main,  ni  du  rectum,  ni  a 
p us  lor  to  raison  cello  des  viscercs.  Chacune  dc  ces  parties  n’a  pas  non 
P "s  unc  t:cniPcraturc  ton  jours  la  memo,  car  celle-ci  sc  modifie  incessam- 
ment;  mais  on  peut  dire  que,  pour  cliaque  partie  du  corps,  elle  suit  un 
cycle  et  que  ces  dilTerents  cycles  partiels  sont  paralleles. 

La  fixation  d’une  moyenne  a beaucoup  preoccupe  les  observateurs ; 
apies  ces  recherches  faites  en  dillerentes  regions,  on  a (Ini  par  adopter 
com  me  lourmssant  des  temperatures  plus  constantes  el  plus  comparables 
le  rectum,  le  vagin,  la  bouche  et  I’aissolle. 

IIunt(M  est,  le  premier  cpii  ait  domic  line  moyenne  acceptable  : pour  le 
rectum  95  a 57°, 22.  Les  recberches  modernes  out  doune  dcs  chilfres 
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comparables  : 57°, 27  a 38V14  (Jorgensen),  37°, 55  (Wunderlich),  37°, 05 
(Redard),  57°, 2.9  (Oertinann).  La  temperature  axillaire  cst  en  moyenne 
de  57°  (Wunderlich),  50°, 97  (Baerensprung).  L’ecart  entire  ces  deux 
regions  cst  dc  0°, 25  a 0°, 70. 

L'homme  est  parmi  les  elres  a temperature  constanle  celm  dont  la 
temperature  est  la  plus  Basse.  Mais  tout  en  rcstant  dans  les  liuntes  dc  la 
sante  ct  avec  dcs  conditions  exterieures  normales,  la  temperature  oscille, 
pour  le  rectum,  de  56°, 6 a 57°, C;  pour  l’aisselle  de  56°, 2 a 37°, 4;  chez 
1’ enfant  et  lc  vieillard,  les  oscillations  sont  memo  plus  considerables.  Or. 
on  pent  facilement  reconnaitre  par  une  observation  reguliere  que  ces 
oscillations  sulvent  une  marche  fixe,  qu’ellcs  presentent  des  minima  el 
des  maxima  reguliers,  et  qu’en  outre  elles  fournissent  une  moyenne  con- 
stante  pour  chaque  sujet  et  pour  chaque  region. 

On  pent  distinguer  ainsi  des  moyennes  pour  chaque  moitie  de  la 
journee  : l’une  pour  la  nuit,  qui  est  de  56°, 94  (temperature  rectale), 
Paul  re  pour  le  jour,  qui  est  de  37°, 55;  une  troisieme  enfin,  pour  la 
journee  totale,  qui  est  de  37°,20.  Ces  lois  resultent  des  recherches  de 
Jiirmmsen,  sur  la  temperature  rectale;  dc  Mantegazza,  sur  la  temperature 
des° urines;  de  Gihert,  sur  la  temperature  axillaire;  elles  ont  ete  con- 
(irmecs  par  Ch.Richet,  Bouchard,  Gley,  Rondeau.  Le  maximum  quotidien 
a lieu  entre  4 et  7 heures  du  soir  (Jorgensen,  Bouchard),  entre  5 et  5 heui es 
du  soir  (Richet);  le  minimum  a lieu  entre  3 et  5 heures  du  matin.  11  est 
de  56°, 7 (Jiirgensen),  56°, 4 (Baerensprung.  Richet). 

Done,  chez  un  homme  en  6 tat  dc  sante  qui  s’eveille  a 6 heures  du  matin, 
la  temperature  qui  est  a ce  moment  de  56°, 9 s’eleve  lentement  jusqu  a 
7 heures  du  soir  (ascension  de  16  heures),  puis  descend  pendant  8 heures 
jusqu’ a 5 on  4 heures  du  matin  pour  remonter  cnsuite('). 

Mantegazza  admet  que  la  temperature  centrale  augmente  a partir  de 
5 heures  du  matin,  atteint  un  premier  maximum  entre  10  heures  et 
11  heures,  retombe  lentement,  puis  remonte  pour  atteindre  un  deuxieme 
maximum  vers  5 heures.  Les  variations  sont  generalement  constant©*, 
memo  quand  on  intervertit  les  operations  de  la  journee  ct  que  1 on  fait 

de  la  nuit  le  jour  (Krieger).  , 

Toutefois,  si  P interversion  est  la  regie  on  si  elle  se  prolonge,  la  courlte 
thermiquepeutse  modifier.  C’est  ainsi  que  Dcbczynski  (cite  par  Rosenthal) 
a vu,  chez  les  Boulangers  qui  travaillent  la  nuit.  la  temperature  atteindie 
. lc  matin  37°, 8 et  lc  soir  57°, 5.  De  memo  Maurcl  serait  arrive,  en  nourris- 

(i)  Yoici  les  cl.ilTres  obtenus  par  Gihert  (du  Havre)  et  rapporles  par  Richet: 

7 

3 heures  du  matin 

" ....  Reveil. 

j i i *?• 

t tj  57*, i 

t;  - s - ‘ • 5ZM 

du  soir.  . . . . . 

Sommeil.  _ 

3 heures  du  0 ’ 
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sant  les  Inpins  la  unit  pendant  quelque  temps,  a clever  lenr  temperature 
le  matin  plus  que  le  soir;  nnc  fois  ce  resultat  attcint,  il  persisterail. 

A quoi  attribuer  les  oscillations  de  la  journee  normale?  On  ne  saurail 
invoquer  1 influence  du  sommeil,  puisque  la  temperature  commence  a 
s'elevcr  pendant  qu’il  dure  encore,  ni  cello  du  travail  et  de  la  digestion  ; 
ear,  si  le  repas  du  matin  cst  pour  quelque  chose  dans  l elevation  de 
l’apres-midi,  on  ne  saurait  comprendrc  l’ahaissement  qui  suit  le  repas 
du  soir  et  le  travail  de  la  journee.  Maurel  tente  ccpcndant  d’expliquer  les 
oscillations  par  la  triple  influence  de  1’alimentation,  de  la  lumiere  et  des 
mouvements;  se  basant  sur  lexperience  que  nous  avons  rapportee  plus 
baut,  il  admet  que,  etant  donnee  une  exacerbation  thermique  normale  de 


Fig.  1.  — Courbe  quotidienne  de  temperature  rectalc.  (D’apres  Jurgensen.) 


1 degre  environ,  on  pent  rapporter  5 a 0 dixiemes  a 1 influence  de  1’ali- 
mentation et  le  reste,  par  parties  egales  a pen  pres,  a celle  des  mouve- 
ments et  de  la  lumiere.  Mais  il  faut  tenir  compte,  chez  1’homme,  d it 
M.  Richet,  de  1 activite  psychique,  et  aussi  de  l’activite  musculairc  qui  a 
certainement  une  grosse  importance,  comme  le  prouvent  les  observations 
de  Dcbczynski.  Si  veritablement  1’alimentation  peut  influencer  beaucoup 
■la  temperature,  on  peut  expliquer  la  contradiction  que  presentent  le  repas 
du  matin  suivi  d ascension,  et  celui  du  soir  suivi  d’abaissement,  par  ce 
Jait  que  la  digestion  du  premier  repas  coincide  avec  la  misc  en  action  de 
toutes  les  lonctions  organiques;  au  contrairc,  apres  le  repas  du  soir,  la 
■cessation  de  1 activite  musculairc  et  nerveuse  annibile  I’influence  thermo- 
gene  de  la  digestion. 

L elevation  de  la  temperature  vesperale  resulte  done  de  1 ’activite  orga- 
niipie  generale  ou  mieux  de  1 activite  du  systeme  nerveux  (|iii  connnande 
les  actions  chimiques  de  l’organisme;  il  y a la  comme  un  cycle  dans  l ac- 
ti  vitc  de  la  vie  orgaiiique  qui  a,  el  le  aussi,  sa  periode  de  sommeil ; en 
un  mot,  ce  rytlnnc  journalier  depend,  non  de  la  production  plus  ou  moins 
lorle  de  chaleur,  mais  de  la  regulation  de  cetle  ehaleur  (Richet). 

Mais  celle  regulation  elle-meme,  par  (juel  mecanisme  s’esl-elle  ainsi 
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etablie?  Admettons,  avecM.  Bouchard,  quo  le  travail,  le  repos,  lesommeil, 
les  aliments,  le  chaud  ct  le  i'roicl,  par  une  action  combines  que  nous  ne 
saurions  analyser,  out  arnene  ces  variations;  celles-ci,  par  Taccoutumance 
et  l’heredite,  ont  acquis  la  rigueur  quo  presentcnt  certains  acles  a evolu- 
tions periodiques,  comme  l’intervalle  qui  separe  les  regies  on  la  duree  de 
la  grossesse. 


Oscillations  accidentelles  de  la  temperature.  — Les  oscillations  de 
la  temperature  normale  sc  produisent  loujours  a la  meme  heureetdonnent 
pour  une  periode  de  vingt-quatre  heures  la  meme  moyenne  pour  chaque 
individu  (Jurgensen). 

Mais  qu’arrive-t-il  quand  la  temperature  cst  troublee  momentanement 
par  une  cause  exterieure?  Alors  les  oscillations  augmentent  et  tendent 
a retablir  la  moyenne  normale,  mais  clles  n’arrivent  pas  immediateinent  a 
ce  resultat  quand  la  perturbation  a ete  forte;  dans  ce  cas,  la  periode  de 
compensation  porte  non  seulement  sur  la  journee  qui  suit  la  perturbation, 
mais  sur  les  jours  suivants. 

G’est  ce  qu’ont  etabli  les  experiences  de  Jurgensen.  Un  bain  froid  de 
10  all  degres,  prolonge de  vingt-cinq a quatre-vingts minutes,  produit  un 
abaissement  de  temperature  de  5°, 6 (*).  Au  bout  de  quatre  a sept  heures, 
le  sujet  a regagne  sa  temperature  normale ; mais  elle  continue  a monter 
encore  pendant  sept  a onze  heures,  plus  haut  et  plus  longtemps  que  la 
temperature  normale,  en  sorte  que,  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
malgre  l’abaissement  primitif,  la  moyenne  est  seulement  de  0°,46  inle- 
rieure  a la  normale.  Le  lendemain,  la  moyenne  est  plus  elevee  que  la 
normale,  et,  comme  resultat  final,  la  moyenne  des  deux  on  trois  jours 
employes  a la  compensation  reste  57°, 2. 

De  meme,  apres  un  bain  de  vapeur  qui  a eleve  la  temperature  jusqu  a 
40  degres,  on  voit  dans  les  heures  suivantes  un  abaissement  prolonge;  la 
moyenne  du  premier  jour  est  superieure  a la  normale,  puis  la  moyenne 
redevicnt  reguliere  les  jours  suivants. 

11  existe  done  une  tendance  a la  compensation;  V effort  compensateur , 
comme  V amplitude  des  oscillations  sont  proportionnes  d l etendue  de 
la  deviation  premiere.  Telle  est  la  lot  des  compensations  qu  a etablie 
Jurgensen.  M.  Bouchard  a verifie  T existence  de  cos  oscillations  a propos  de 
deux  malades  intoxiques  par  l’acide  phenique,  dont  il  a rapporte  1 histoire 
dans  ses  lccons  sur  les  auto-intoxications.  11  s’agit  de  deux  homines 
adultes  attends  de  fievre  typboi'de,  auxquels  on  donna  par  erreur,  a deux 
minutes  d’intervalle,  un  lavement  d un  litre  contenant  48  grammes 
d’acide  phenique;  au  bout  de  quelques  minutes,  malgre  une  irrigation 
intestinale  de  15  litres  d’eau.  ils  etaient  dans  le  coma,  avec  une  tempe- 
rature do  54°,  8 : notons  que  Tun  avail  40  degres  a van  l 1 accident,  et 

(*)  Cel  abaissement  peul  etre  beaucoup  moins  fort;  ebez  un  sujet  habitue  a taction  tie  lean 
froide,  un  bain  tie  trois  heures  a la  tempdrature  de  15  degres,  nabaissc  la  temperature  quo  te 
1 degre.  (Lefevue,  Soc.  de  biol.,  10  mars  1897.) 
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que  l'autre  etait  convalescent.  Au  bout  tie  quelques  beurcs  i Is  revenaient 
a eux,  et  tons  cleux  avaient  le  soil-  une  temperature  do  41°, 8;  lo  lende- 
inain  matin,  la  temperature  etait  normale  (57°, 4),  et  tons  deux  restaient 
gueris. 

De  memo,  dans  une  observation  de  M.  Roger  : un  homme,  aprcs  l’in- 
gestion  d’un  verre  de  solution  pheniquee,  presente  une  temperature 
rectale  de  55°. 8,  puis,  quelques  beurcs  apres,  celle-ci  remonte  a 59°, 5. 

Cc  sont  la  autant  d’exemples  d’oscillations  compensatrices  pour  main- 
tenir  la  moyenne  normale.  Nous  retrouverons  des  faits  analogues  dans 
revolution  terminate  desfievres,  « car,  dit  M.  Bouchard,  V oscillation  est 
une  loi  generale  dans  le  monde  organique,  comme  dans  le  monde 
inorganique  (pcndule,  ressort,  cordc  tendue);  la  continuity  d’action 
n’existe  pas;  l’oscillation  est  la  serie  d’ efforts  inverses  qui  tcndent  a 
Fequilibre,  mais  qui  depassent  quelquefois  le  but  en  pathologie  ». 

Cet  effort  naturel  peut  d’ailleurs  etre  altere  ou  masque  par  le  retour 
regulier  dune  cause  perturbatrice ; par  exemple,  des  bains  froids  quoti- 
diens  produisent  un  abaissement  de  la  moyenne  thermique  des  vingt- 
quatre  heures;  mais,  chaque  jour,  cet  abaissement  devient  moindre,  bieu 
quc  l’abaissement  momentane  puisse  rester  le  meme;  enlin,  il  arrive  un 
moment  ou  la  moyenne  ne  s’abaisse  plus  et  peut  meme  depasser  la< 
normale. 


Influence  des  conditions  exterieures  sur  la  temperature  normale. 

— Les  modifications  du  milieu  exterieur  n’influencent  generalement  que 
dune  maniere  insignifiante  la  temperature  de  l’homme  sain;  encore  celaj 
n’est-il  vrai  que  des  temperatures  peripheriques  (bouche,  aisselle),  Ia> 
temperature  rectale  varie  beaucoup  moins  (M.  Raynaud,  Eydoux  et  Sou- 
leyet).  Toutefois,  ces  variations  deviennent  appreciables  chez  lesnouveau- 
nes  et  les  enfants;  les  animaux  presentent  aussi  quelques  variations  de 
I cur  temperature  propre  quand  la  temperature  exterieure  change  beau- 
coup.  Richet  a reconnu  cbez  le  lapin  une  oscillation  de  0,5  pour  une 
variation  exterieure  de  10  degres. 

Mais  il  s’agit  la  d’animaux  domestiques  et,  de  cc  fait,  impropres  at 
supporter  les  temperatures  extremes;  dans  dcs  conditions  plus  normales,. 
les  grands  Iroids  dcs  regions  polaires  n’abaissent  pas  sensiblement  lai 
temperature  des  animaux  qui  les  habitent;  Parry,  Back  out  vu  dans  ces- 
conditions  une  dillerencc  de  76  a 79  degres  cntre  la  temperature  exl.e- 
j’ioure  et  celle  de  certains  animaux  (41  degres  avec  une  temperature- 
exterieure  de  — 35°, 6).  Cela  n’esl  vrai  toutefois  (pie  pour  les  etres  en 
pleiue  activile,  car  cbez  b;s  animaux  bibernanls,  la  temperature  peut 
lumber  a 6 degres  et  meme,  si  I’on  en  emit  llorwatt,  a 1°,8,  sans  qu(' 
morl  s’ensuive. 

Nous  verrons  par  coiitre  que  1 elevation  considerable  de  la  temperalurcr 
exterieure,  surtout  quand  elle  est  produile  par  la  vapour  luunide,  peut 
clever  la  temperature  de  1 homme  et  produireune  veritable  hyperthermic. 
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Influence  de  certaines  fonctions  sur  la  temperature  normale.  — 

Chez  1’hoimnc  sain,  la  misccn  action  de  certaines  fonctions  modilic  aussi  en 
quelque  fapon  la  temperature,  mais  toujours  dans  de  minimes  propor- 
tions : nous  y reviendrons  en  traitantdes  lievres  fonclionnclles. 

Vintschgau  ct  Diete  ont  etudie  Finfluence  de  la  digestion ; 1 elevation 
<pii  en  resultc  atteint  a peine  quelques  dixiemes  de  degre.  Nous  verrons 
an  contraire  quo  la  digestion  active  considerablement  la  calorification 
tFredericq).  De  meme  1 inanition  (Chossat)  n’abaisse  la  temperature  que 
dans  lesdeux  on  trois  premiers  jours  de  F experience;  puis,  pendant  douze 
•a  quatorze  jours,  celle-ci  restc  stationnaire ; enfin  elle  descend  rapidement 
dans  les  dernieres  vingt-quatre  heures;  mais  cette  hypothermic  parait 
resulter  surtout  de  l’affaiblissement  du  systeme  nerveux  qui  nc  pent  plus 


entretenir  la  vie  ties  tissus  (Richet). 

Le  travail  intellectuel  agit  dans  le  meme  sens  que  la  digestion.  Davy 
a villa  temperature  passer, apres  un  effort  intellectuel,  de  56°, 62 a 56°, 67, 
•et,  apres  un  effort  musculaire  simultane,  a 57°, 94.  Speck,  Gley  out 
observe  des  fails  comparables;  Rumpf  a vu,  sous  Finfluence  du  travail 
intellectuel,  la  temperature  atteindre  37°, 7 la  unit  entre  dix  heures  ct 
aninuit,  ce  qui  est  exceptionnel  a cette  heure  (Richet). 

Mais  e’est  certainement  le  travail  musculaire  qui  est  le  plus  actit 
a ce  point  de  vuc.  Un  des  premiers,  Davy  a vu  sa  temperature  passer  de 
36°, 6 a 57°, 25  apres  un  effort;  Jiirgensen  a observe  d’abord  une  eleva- 
tion de  i°,2,  puis  un  arret  a ce  niveau;  Wunderlich  a trouve  chez  un 
ooureur  une  temperature  de  59°, 5.  Memes  observations  par  Obermer, 
Bouvicr,  Forel,  Greswell.  Richet,  chez  les  chiens  attaches  et  qui  s’agitent, 
a vu  la  temperature  montcr  rapidement  de  59°, 2 a 40°, 5 et  meme  41  de- 
gres. Les  emotions,  toutes  les  perturbations  de  l’organisme  sain  peuvent 
produire  des  effets  analogues. 

De  tout  cela  il  resulte  que,  meme  dans  des  conditions  tout  a fait  excep- 
xionnelles,  quand  V organisme  n est  pas  dejd  malade  en  quelque  fag.on, 
les  oscillations  de  la  temperature  sont  toujours  Ires  minimes. 

Quand  elles  depassent  ccs  liinites  dans  un  sens  on  dans  l’autre,  il  y a 
maladie,  ct  si  le  trouble  tbermique  est  trop  considerable,  la  mort  pout  en 
resulter;  pour  Fhomine,  les  temperatures  extremes  compatibles  avec  la 
survie  sont  54  degres  et  42  degres;  encore  faut-il,  connne  nous  le  ver- 
rons, qu’clles  soient  tres  ephemeres. 

On  observe  en  clinique  des  temperatures  qui  s’eloignent  bcaucoup  de 
ccs  liinites.  Loewenhard  a vu  une  temperature  de  50  degres  chez  un 
malade  qui  cut  an  moment  de  l’agonic  24  degres  dans  le  rectum. 

Dans  le  sens  contraire,  Wunderlich  a observe  44°, 75  chez  un  malade 
.atteint  de  tetanos,  et  45°, 4 apres  sa  mort.  Ch.  Richet,  Diez  Obelar,  Stanley , 
ont  rapporle  des  observations  de  45,5  a 46  degres  chez  des  malades 
atteints  de  paludismc  on  de  pneumonic  et  qui  ont  gueri. 


Regulation  thermique.  — Les  temperatures  cxccssivcs  sont  dan- 
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gereuses : olios  produiscnt,  on  effcl,  clans  los  elements  analomiciues 
des  alterations  irremediables  : vine  temperature  do  49  a 50  degres  coa- 
gule  los  fibres  musculaires,  los  globules  sanguins,  los  collides  glandu- 
lairos;  lc  fro  id  supprime  l’cxcitabil  i to  musculaire  ot  I’irritabilile  ner- 
veuse.  La  vie  ebimique  du  muscle  qui  deviont  plus  active  a parti r de 
"25  degres  ot  attoint  son  maximum  a 55  degres,  diminue  rapidement 
a partir  de  42  degres,  comnie  le  montre  la  quantile  d’acide  carbonique 
forme.  De  memo  pour  le  sang,  la  consommation  d’oxygene  attoint  son 
maximum  a 55  degres;  au-dessus  do  42  degres,  los  echanges  tombenl 
Ires  bas.  Cos  faits  expliquent  l’importance  do  la  fixite  des  temperatures 
moyennes. 

Pour  eviter  les  temperatures  extremes,  Lorganisme  est  puissamment 
arrae;  ii  possede  tout  un  mecanisme  de  regulation  thermique  qui  lui 
permet  de  lutter  contre  l’infiuence  defavorable  du  milieu  exterieur. 

Dans  les  conditions  normales,  Lhomine  pent  resister  a des  tempera- 
tures tres  variables,  dont  les  extremes  sont  — 50  degres  ct  -+-  127  degres. 

Cc  fait  qui  est  maintenant  banal,  etait  ignore  des  savants  an  com- 
mencement du  xvmu  siecle,  et  Boerhaave,  en  1 726,  etait  convaincu  qu’aucun 
animal  ne  peut  vivre  ct  respirer  dans  un  milieu  dont  la  temperature  est 
supericure  a la  sienne  propre.  C’est  pour  verifier  cette  supposition  que 
Farenheit  et  Provost  soumirent  des  animaux  a de  liautes  temperatures  cn 
les  introduisant  dans  une  etuve  a 146  degres  Farenheit  (65°, 6);  ces 
animaux  succombercnt,  et  Boerhaave  considcra  ce  resultat  coniine  confir- 


inant  son  opinion.  Malgre  la  protestation  de  Ilaller,  il  faut  arriver  jusqu’a 
fillet  (1764),  puis  a Fordyce  cl  Blagden  (1775)  pour  voir  disparaitre 
cette  croyance;  il  fut  des  lors  demontre  que  les  animaux  et  l'homme  lui- 
meme  peuvent  supporter  de  liautes  temperatures  pendant  des  periodes 
plus  ou  moins  longues,  s’ils  sont  proteges  par  un  enveloppemcnt  qucl- 
conque  contre  un  echauffement  trop  rapide. 

Mais  hien  avail t ces  decouvertes,  les  physiologistes  avaient  deja  chcrche 
par  cjuels  procedes  Lorganisme  resiste  a Felevation  de  la  temperature 
exterieure. 

Les  vitalistes  (Cullen,  Hunter)  pensaient  que  la  vie  qui  produisait  la 
chaleur,  sans  aucun  moycn  chimique  ou  mecanique,  pouvait  aussi  la 
regulariser  suivant  les  hesoins  de  l’economie;  chaque  animal  avail  un 
principe  vital  diflerent,  ct  Crawford  admettait  que  les  animaux  on/  le 
pouvoir  deproduire  le  /void  (Bonnal). 

Les  mecaniciens,  qui  expliquaicnl  la  chaleur  animale  par  le  frottement 
<les  globules  dans  les  capillaires,  acceptaient  que  les  chan  gem  en  Is  de 
calibre  des  vaisscaux  reglent  la  temperature. 

Les  physiciens,  moins  vagues  mais  trop  simplislcs,  rapportaient  toute 
la  regulation  a deux  mecanismes  : lc  rafraichissemcnt  du  sang  dans  le 
poumon  et  la  sudation. 

A 1 heure  actuelle,  ce  mecanisme  nous  apparait  beaucoup  plus  com- 
plexe.  Nous  nl Ions  en  etudicr  succcssiveinent  les  differents  elements.  Ce 
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sont  : lc  refroidissementtrpuhnonaire  (polypnec  therinique),  la  sutla- 
tion,  le  reflexe  circulatoire  de  la  peau  el  du  poumon , les  modifications 
reflexes  dans  la  production  de  la  chaleur,  entin  les  modifications  de 
la  nutrition. 


Action  de  la  respiration  sur  la  temperature.  — Avant  Bocrhave, 
c’etait  une  croyance  deja  ancienne  que  le  sang  se  rafraichit  en  traversant 
le  poumon ; ce  fut  meme  pendant  assez  longtcmps  la  base  de  la  Iheorie 
de  la  chaleur  animale;  on  a vu  plus  haut  comment,  partant  de  cette 
donnee,  on  avail  admis  l’impossibilite,  pour  l’animal,  de  vivre  dans  une 
temperature  elevee,  el  quelle  confirmation  apparente  lui  avaient  donnee 
les  experiences  de  Provost  cl  Farenheit.  Quand  Linning,  Adamson,  Ellis 
(1748-1758)  eurent  demontre,  par  des  observations  recueillies  dans  divers 
climats  cbauds,  que  la  temperature  exterieure  peut  depasser  nolable- 
ment  cclle  de  1’homme  sans  produire  do  desordres,  quand  Tillet  et 
Duhamel  (1764),  puis  Fordycc  cl  Blagden  eurent  montre  que  Pbomme 
pent  vivre  longtemps  dans  une  etuve  chaude  (100  a 126°  C.),  il  fallut 
bien  considerer  le  refroidissement  pulmonaire  comme  accessoire.  Mais  il 
n’en  resta  pas  moins  un  element  important  de  regulation  dans  les  condi- 
tions ordinaires  de  la  vie. 

Quelle  est  la  valour  de  cette  action?  Ellc  s’exercc  par  deux  moyens 
differents  : Pair  qui  penetre  dans  les  voies  respiratoires  y arrive  avec  une 
temperature  generalement  inferieure  a cclle  du  corps,  et  il  en  sort  a une 
temperature  a pen  pres  egale  a 57  degres;  il  s’est  done  echauffe;  c est 
une  premiere  cause  de  deperdition  pour  le  sang  du  poumon.  D autre  part 
il  se  fait  a la  surface  des  voies  respiratoires  une  evaporation  considerable, 
autre  cause  importante  de  refrigeration. 

Voici  comment  Gavarret  apprecie  ces  deux  valours.  « Chez  un  liomme 
normal,  le  volume  dune  expiration  est  represente  par  un  demi-litre  de 
gaz  a la  temperature  de  58  degres.  A raison  de  16  inspirations  par 
minute,  Pbomme  expire  done,  par  heure,  480  litres  de  gaz  a la  tempe- 
rature de  58  degres.  L’air  est  inspire  dans  nos  climats  a la  temperature 
moyenne  de  10°, 8;  il  emprunte  done  a Peconomie,  et  emporte  au  dehors 
la  quantite  de  chaleur  suffisante  pour  elever  sa  temperature  de  27'  .2.  En 
tenant  compte  du  coefficient  de  dilatation  et  de  la  chaleur  specifique 
de  Pair,  il  est  facile  de  caleuler  que  les  gaz  expulses  par  1 expiration 
enlevent  ainsi  au  sang  des  capillaircs  pulmonaires  5,52  calories  par 
heure  (la  caloric  restant  comme  toujours  la  quantite  de  chaleur  necessaire 
et  suffisante  pour  clever  de  1 degre  la  temperature  de  1 kilogramme  d eau 
dist  il  lee) . 

« Mais  Pair  i n t rod u i t dans  la  cavite  pulmonaire  en  une  heure  etait  de 
10°, 8 et  a inoitie  sature  de  vapour  d eau:  il  ne  contenait  done,  au  moment 
de  son  introduction,  que  2gr,562  de  vapour  d ean.  11  est.  cxjiire  a la  tem- 
perature de  58  degres  et  completcmcnt  sature ; il  emporte  done  avec  lui 
2 1 gr,985  de  vapour  d ean.  II  en  resulte  que,  chcz  cot  homme,  levapoia- 
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(ion  [millionaire  produit  en  line  Iicurc  198r,625  dc  vapeur  d’eau  a la  tem- 
perature de  58  degres. 

« La  vapeur  d’eau  ainsi  formce  emporte  au  dehors  une  quantile  tolalc 
de  chaleur  egale  a 12,15  unites  de  chaleur,  neccssaircmcnt  einpruntee 
au  sang  des  capillaircs  pulmonaires  ct  definitivement  perdue  pour  l’eco- 
noinie. 

« En  resume,  la  perte  de  chaleur,  occasionneea  1’homme  par  le  rechauf- 
fement  dc  l air  introduit  dans  le  poumon  et  par  E evaporation  pulmonaire, 
s’eleve,  dans  les  conditions  de  temperature  moyenne  dc  nos  climats,  a 
15,65  unites  de  chaleur  par  heure.  » 

Rosenthal  attrihne  aussi  a la  function  pulmonaire  une  grande  impor- 
tance thermique  : la  chaleur  employee  par  la  respiration  et  V evaporation 
correspondrait  a 15  ou  20  pour  100  de  la  production  dc  chaleur  totale. 

Ces  chiffres  paraissent  considerables,  et  si  cctte  action  refrigerante 
s’exergait  veritablement  sur  le  sang  du  poumon  comme  1’admet  Gavarret, 
le  sang  arterialise  qui  sc  rend  au  coeur  gauche  devrait  ctre  heaucoup 
tnoins  chaud  que  cclui  des  veines  pulmonaires  et  du  coeur  droit. 

Au  temps  de  Lavoisier,  on  croyait  au  contraire,  a cause  dc  I’action 
chimique  de  l’air  sur  le  sang,  que  le  coeur  gauche  etait  plus  chaud  que 
le  coeur  droit.  Mais,  Malgaigne,  Cl.  Bernard,  Haering,  Liehig,  Wurlitzer 
reconnurent  que  le  sang  du  coeur  gauche  a une  temperature  inferieure  de 
0°,04  a 0°,50.  C’est  un  refroidissement  bien  minime  et  presque  para- 
doxal, si  Lon  pense  a la  puissance  des  actions  refrigerantes  que  nous 
venous  d’etudier.  On  peut  expliquer  ce  faihle  chiffre  dela  fapon  suivante : 
I’action  de  Lair  froid  ne  porte  pas  directement,  comme  l’admct  Gavarret, 
sur  les  capillaires  pulmonaires  ; la  colonne  d’air  inspiree  s’est  deja  nota- 
hlement  echauffee  en  traversant  les  fosses  nasales,  le  pharynx,  le  larynx 
et  le  conduit  tracheo-hronchique,  et  quand  ellc  arrive  au  poumon,  elle  a 
deja  acquis  une  temperature  voisine  de  cclle  du  sang  de  l’artere  pulmo- 
naire. Le  refroidissement  porte  done  plus  sur  les  tissus  et  le  sang  des 
voies  respiratoires  superieures  que  sur  celui  du  poumon  lui-meme. 

Mais  il  y a une  autre  raison  qu’avait  entrevue  Lavoisier,  c’est  la  corabi- 
naison  de  l’oxygene  avec  l’hemoglohine  du  sang  pulmonaire;  Gavarret  la 
considerait  comme  negligeahlc  au  point  de  vue  thermique,  parcc  que  la 
comhinaison  est  « instable  et  faihle  ».  M.  Bcrthelot,  au  contraire,  Ini 
accorde  une  certaine  importance  ct  ad  met  que  le  degagement  de  chaleur 
fourni  par  1’oxydation  de  1’hemoglobine  dans  le  poumon  eleve  notablc- 
ment  la  temperature  du  sang. 

Done,  dans  les  conditions  ord inaires , on  peut  admettre  que  le  refroi- 
dissement pulmonaire  est  compcnse  par  l’oxydation  de  I hemoglohiae. 

Mais  quand  la  temperature  du  sane/  ou  de  la  surface  du  corps 
s eleve  pour  une  raison  quelconque,  pathologique  on  experimentale, 
c est  alors  qu’apparait  veritahlcment  le  role  de  la  respiration ; dans  ces 
conditions  on  observe  toujours,  en  elfet,  une  acceleration  respiratoire, 
une  veritable  polypnee  thermique  (Pick,  Goldstein).  Ce  phenomene,  deja 
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signalc  par  Ackermann,  Goldstein,  Mertseliinski,  Gad,  Sillier,  a etc  par- 
liculierement  bien  ctudie  par  M.  Ch.  Richet  (1884-1887).  En  cchauffant 
on  animal  artificiellement,  parexemple  en  l’cxposant  immobile  el  attache 
aux  rayons  dn  soleil,  sans  entraves  a ses  mouvements  respiratoires,  on 
voit  apparaitre  an  bout  de  quelques  instants  une  polypnec  d’une  fre- 
<|iience  extreme;  an  lieu  de  24  a 30  respirations  par  minute,  la  respira- 
tion monte  brusquement  a 500  et  meme  550;  elle  cst  regulierc,  rnais 
d’une  petite  amplitude.  Cc  qui  prouve  le  role  refrigerant  de  ce  phono- 
men  e,  c’est  que  la  temperature  de  l’animal  nc  s’elevc  pas;  mais  ccla 
resulte  surtout  de  la  contre-experience  suivante.  On  pout,  en  effet,  sup- 
primer  ou  diminuer  cette  polypnec  qui  est  evidemment  d’origine  reflexe 
par  un  moyen  quelconque:  par  lc  curare,  qui  detruit  les  reflexes  muscu- 
laires,  ou  au  moyen  de  la  muscliere  qui,  en  empechant  le  chien  d’ouvrir 
la  bouclie,  limite  le  champ  respiratoire,  ou  bien  enfin,  en  faisant  rcspirer 
1’ animal  a travel's  un  tube  tres  long  fixe  a la  canule  tracheale ; si,  dans 
ces  conditions,  on  F expose,  immobile,  au  soleil,  sa  respiration  ne 
monte  pas  au  dela  de  100  par  minute;  mais  sa  temperature  s’eleve  en 
une  heure  et  demie  ou  deux  heures  a 45  degres. 

Ce  qui  demontre  encore  I influence  bypothermisante  de  la  respiration, 
c’est  que  si  on  enleve  la  muselicrc  au  cours  de  l’experience,  on  voit  tout 
de  suite  la  respiration  atteindre  240  et  plus  par  minute,  pendant  que  la 
temperature  baisse. 

M.  Richet  attribue  le  refroidissemcnt  a l’exhalation  de  vapeur  d’eau: 
clle  est  en  effet  tres  abondantc,  car  si  on  met  sur  la  balance  un  chien  en 
hyperthermie  artificielle,  on  lc  voit,  en  meme  temps  qu  il  se  refroidit, 
perdre  un  certain  poicls  qui  peut  atteindre  11  grammes  par  kilogramme 
et  par  heure,  et  Eon  sait  que  chez  le  chien  Evaporation  cutanee  est  tres 
minime. 


Action  de  la  sudation  sur  la  temperature.  — On  peut  dire  que 
la  premiere  idee  du  role  de  la  sudation  est  due  a Franklin  (1757-1758). 
Se  basant  sur  une  experience  rapportee  par  Simpson  (de  Glasgow ),  qui 
refroidissait  un  thermometre  par  F evaporation  de  1 alcool,  ayant  lui-meme 
reconnu  que  1’ ether  en  s’evaporant  produit  un  abaissement  consideiable 
de  la  temperature,  il  se  demanda  si  1 evaporation  n etail  pas  une  cause 
de  refroidissement  du  corps. 

L’action  refrigerante  de  la  sudation  cst  acceptee  depuis  cette  epoque. 
Les  experiences  de  Blagden  et  de  Fordyce  ont  montre  que  Fhonnne  et 
F animal  supportcnl  beaucoup  mieux  les  hautes  temperatures  dans  mn 
atmosphere  seche  <pie  dans  une  atmosphere  humide;  dies  ont  etc  t onlii  - 
mees  par  Delaroche  et  Berger  (1806)  : ces  auteurs  out  montre  que,  dans 
un  air  sec  et  tres  chaud,  on  resiste  beaucoup  mieux  que  dans  un  air 
sature  d’eau  a une  temperature  bien  inferieure.  Blagden  avail  pu  raster 
huit  minutes  dans  une  etuve  seche  a 127  degres;  Bergei  icsta^ sept 
minutes  dans  une  ehambre  a 109  degres,  mais  ne  put  raster  plus  de  douze 
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minutes  dans  line  etuve  saturee  clout  la  temperature  variait  dc  II  a 
55  degruS.  On  a montre,  depuis  lors,  (|iic  Fechauffement  cst  encore  plus 
rapide  qnand  le  corps  est  plonge  dans  nn  bain  (Lcmonicr). 

La  resistance  cst  done  Ires  facile  dans  1 air  sec.  Ires  faible  dans  Fair 
lunnide,  sensiblement  nullc  dans  Fean.  A quoi  tiennent  ces  resultats?  II 
faut  remarqner,  dit  Gavarret,  que  la  quantile  de  chaleur  cedee  par  un 
corps  chaud  au  contact  direct,  varie  suivant  la  nature  du  corps  lui-meme 
et  depend  de  la  mobilite  de  scs  molecules,  dc  sa  conductibilite  et  de  sa 
chaleur  specifique.  Or  les  gaz  secs  sont  plus  mauvais  conducteurs  que  les 
liquides;  d’autre  part,  la  chaleur  specifique  de  l’eau  est  superieure  a 
celle  de  la  vapeur  d’eau,  et  la  chaleur  specifique  de  la  vapeur  est  supe- 
rieure a celle  de  Fair.  C’est  pour  la  riieme  raison  que  le  froid  humide  fait 
une  impression  plus  vive  et  est  plus  mal  tolere  que  le  froid  sec. 

De  plus,  dans  Fair  sec,  la  sueur  emise  sc  vaporise  immediatement,  pro- 
duisant  un  refroidissement  considerable  a la  surface  de  la  peau. 

L’cvaporation  est  done  pour  la  plupart  des  animaux  une  grande  cause 
de  resistance  a Felevation  de  temperature.  On  ne  saurait  fixer  exacte- 
ment  sa  valeur,  car  elle  varie  beaucoup  pour  chaque  sujet,  et  elle  aug- 
mente  proportionnellement  a la  temperature ; cependant,  si  I on  connail 
la  quantile  d’eau  perdue,  onpeut  calculer  le  nombre  de  calories  employees 
a cette  evaporation  (*). 

Dans  un  air  sec  a 107  degres,  Berger  a evalue  F evaporation  cutanee  de 
Fhomme  a 51s',  11  en  une  minute.  D’apres  Lavoisier  et  Seguin,  la 
transpiration  dans  les  conditions  de  temperature  moyenne  dc  nos  climats 
est  de  1 kilogramme  par  vingt-quatre  heures  et  la  perte  qu’ellc  enlraine, 
26  calories  par  heure.  Mais  il  est  bon  de  remarquer  que  ces  calories  ne 
sont  pas  fournies  par  le  corps  seulement;  le  milieu  ambiant  y contribue 
aussi.  La  secretion  sudorale  a deux  origines  ou  deux  mecanismes  diffe- 
rents.  Elle  est  d’origine  peripherique  ou  rejlexe  quand  elle  succede  a 
une  influence  exterieure;  elle  cst  d’origine  centrale  quand  elle  resulte 
d un  echauffement  du  centre  nerveux,  du  cerveau. 


La  sueur  thennique,  rejlexe , succede  a Fechauffement  des  extremilcs 
des  nerfs  cutanes;  elle  sc  produit  avec  une  grande  facilite  quand  Fexte- 
rieur  s eebauffe,  et  devient  tres  evidente  si  la  saturation  de  Fair  empeche 
son  evaporation  rapide. 


La  sueur  (V origine  centrale  se  produit  quand  Fhomme  accomplit  un 
acte  ou  subit  une  perturbation  qui  tend  a clever  sa  temperature  centrale. 
Far  cxcmple,  pendant  le  travail  musculaire,  il  arrive  un  moment,  variable 
pour  chaque  sujet,  ou  la  temperature  centrale  s’elevant  dc  quelques 
dixiemes  de  degre,  la  sudation  apparait.  Dans  des  experiences  dc  M.  Bou- 
chard, la  sudation  apparaissait  quand  la  temperature  rectale  arrivait  a 
')7  degres,  aussi  bien  quand  la  temperature  de  Fair  etait  a 15  degres 


L L Regnaull  a montre  quo  la  quantile  do  chaleur  qu’il  faut  fournir  l ean  pour  la  (rans- 
onner  on  vapeur,  sans  changer  son  elal  ihermique  est,  a la  temperature  moyenne  do  Paris, 
dc  i>99  calories  par  kilogramme  d’eau  vaporisee. 
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lorsqu’elle  ctait  a 26  degres.  Seulcment  la  sudation  sc  produisait  au  I ton  t. 
do  dix-neuf  minutes  de  travail  quand  Fair  ctait  a 15  degres.  ct  an  bout 
dc  huit  minutes,  quand  il  ctait  a 26  degres. 


Role  de  la  circulation  dans  la  temperature.  — Nous  connaissons 
deja  deux  moyens  dc  defense  contre  les  temperatures  extremes,  la  respi- 
ration et  la  sudation;  dies  sont  puissamment  aidees  par  la  circulation 
et  les  reflexes  qui  la  commandent;  mais  tandis  que  les  deux  premieres 
sont  plus  parliculierement  appropriees  a la  lntte  contre  la  chaleur,  la 
circulation  pent  avantageu semen t lutter  contre  lc  froid  et  le  chaud. 

Prenons  les  faits  les  plus  faciles  a observer.  Quand  un  point  quel- 
conque  des  teguments  est  expose  au  froid,  les  vaisseaux  se  contractent, 
la  peau  palit  et  se  refroidit  (reserve  faite  des  cas  oil  Paction  du  froid 
produit  une  paralysie  immediate  des  vaisseaux  et  leur  distension).  Les 
phenomenes  sont  inverses  quand  la  peau  est  exposee  a la  chaleur;  la  cir- 
culation cutanec  devient  plus  active  et  la  rongeur  apparait.  L'effet  en  est 
facile  a concevoir:  Fanemie  cutanee  diminue  la  deperdition  de  calorique, 
empeche  le  refroidissement  du  sang  ct  par  consequent  des  centres;  la 
congestion  cutanec,  au  contrairc,  augmente  la  deperdition  et  abaisse  la 
temperature  du  sang. 

Le  cycle  circulatoire  tend  en  effet  a maintenir  Fequilibre  thermique 
entre  le  centre  et  la  peripherie  : a priori  le  centre,  perdant  moins  de 
chaleur,  doit  etre  plus  chaud;  la  circulation  conduit  le  sang  chaud  du 
centre  a la  surface,  ct  le  sang  froid  de  la  surface  au  centre.  A 1 etat 
normal,  il  en  resulte  un  rapport  a peu  pres  constant  entre  la  temperature 
des  centres  et  celle  des  regions  protegees  de  la  peripherie,  comme 
Paisselle ; mais  ce  rapport  est  tres  variable  pour  les  autres  regions  des 
teguments  qui  sont  soumises  a des  perturbations  extrinseques  conti- 
nuelles  (’). 

D’une  fagon  generate,  le  sang  qui  revient  de  la  peripherie  est  moins 
chaud  que  celui  qui  y va. 

Les  premiers  experimentatcurs  qui  avaient  seulcment  explore  les  vais- 
seaux superficiels  avaient  generalise  cette  donnee  (Haller,  Crawford,  John 
Davy).  Becquerel  avait  trouve  le  sang  de  la  veine  cave  superieure  plus 
froid  que  l’aorte;  Kroner,  Scudamore  avaient  observe  dans  la  veine  jugu- 
laire  une  temperature  inferieure  a celle  de  Partere  temporale.  CL  Bernard 
montra  que  le  fait  est  exact  pour  tout  le  domainc  dc  la  veine  cave  supe- 
rieure, exact  aussi  pour  toute  la  partie  de  la  veine  cave  inferieure  qui  est 
situec  au-dessous  de  Pabouchemcnt  ties  veines  renales;  mais  au-dessu> 
de  ce  point  le  rapport  change  : le  sang  de  la  veine  renale  est  plus  chaud 
que  celui  de  Partere  de  0,02  a 0,05.  Lc  sang  de  la  veine  cave  ct  dc  la (*) 


(*)  Los  vetements  clicz  I'homme,  les  poils  ou  les  plumes  chez  les  animaux  diminucnl  l.i 
deperdilion  cutanec;  un  lapin  rase  a line  temperature  inferieure  a la  normale,  malgre  la  lntte 
de  son  organisme  qui  reagil  par  une  alimentation  plus  abondante. 

Une  couche  de  vernis  sur  toute  la  peau  du  lapin  produit  un  abaissement  Ires  rapidc  de  la 
temperature;  dc  59°, 0 a ‘2‘2",8  en  vingt-qualrc  lieures  (Cli.  Richet). 


ROLE  RE  LA  CIRCULATION  DANS  LA  TEMPERATURE. 


veine  sus-hepatique  devient  plus  chaud  que  celui  do  1’aortc  el  do  la  voine 
porte  (de  0,02  a 0,04)  ('). 

On  pout  aj outer  quo  lc  sang  veincux  du  bassin  osl,  plus  chaud  quo  celui 
de  l’aorte,  quo  le  sang  vcineux  du  ccrveau  cst  plus  chaud  quo  celui  do  la 
carotide.  En  somme,  quand  le  sang  vcineux  cst  moins  chaud  quo  1’arteriel, 
il  le  doit  a la  deperdition  cutanee  (ou  intestinale,  pour  la  veine  porte) ; 
c’est  ainsi  qu’en  couvrant  do  ouate  la  tete  d’un  chicn,  Cl.  Bernard  a vu  la 
temperature  du  sang  de  la  veine  jugulaire  egaler  cello  de  la  carotide. 

Lc  sang  est  done  normalement  distrihuteur  do  la  chalcur.  La  circula- 
tion est  un  agent  actif  et  rapide  d’equilibre.  Nous  avons  vu  l’influencc 
immediate  du  froid  sur  lc  tegument;  e’est  qu’en  ell’et  1’homme  luttc 
mieux  contre  le  froid  que  contre  le  chaud;  contre  le  premier,  il  suffit 
d’un  reflexe  peripherique  immediat : le  spasme  vasculaire,  qui  en  dirni- 
nuant  la  deperdition,  augmente  la  chaleur;  contre  le  chaud,  l’organisme 
dispose  de  la  dilatation  vasculaire,  mais  celle-ci  n’est  pas  immediate,  elle 
ne  survient  que  Iorsque  le  centre  est  echauffe  par  l’apport  du  sang  de  la 
Peripherie;  c’est  un  reflexe  tardif. 

La  temperature  de  chaque  region  est  etroitement  unie  a l’activite  do  sa 
circulation;  quand  la  circulation  peripherique  languit,  la  temperature 
cutanee  s’ahaisse ; c’est  ainsi  que  la  ligature,  la  compression,  le  spasme 
des  arteres  produisent  le  refroidissement  des  parties  correspondantes; 
e’est  pour  la  meme  raison  quo  la  temperature  peripherique  pout  rester  en 
partie  independante  de  la  temperature  centrale;  dans  les  maladies  du 
coeur  non  compensees,  par  exemple,  la  pcau  pent  paraitre  plus  froido 
que  la  normale,  alors  que  la  temperature  profonde  est  febrile  (Bouchard) ; 
de  meme  quand  le  collapsus  cardiaquc,  dans  les  maladies  infecticuses, 
rend  la  circulation  cutanee  insuffisante.  Mais,  en  general,  touto  diminu- 
tion de  la  circulation  peripherique  tend  a clever  la  temperature  centrale 
en  diminuant  la  deperdition  cutanee;  c’est  ainsi  qu’agit  l’electrisation  du 
sympathique,  qui  donne  une  elevation  do  temperature  centrale  de  0,2 
a 0,5  dans  la  veine  cave  inferieure  et  la  veine  porte. 

C’est  la  vigilance  du  systeme  nerveux  qui  assure  le  fonctionnement 
do  ces  moyens;  quelques  exemples  montreront  avec  quelle  rapidite.  Chez 
lo  Inpin,  d’apres  W.  Rosenthal,  a toute  elevation  de  la  temperature  cuta- 
nee  correspond  presque  immediatement  un  abaissement  de  la  tempera- 
ture centrale,  et  inversement,  a un  abaissement  de  la  temperature  peri- 
pherique correspond  une  elevation  de  la  temperature  centrale.  Bo  meme, 
quand  on  prend  un  lapin  par  les  oreilles,  on  produit,  par  reflexe,  une 
dilatation  des  vaisseaux  do  l’oreillo,  et  pen  do  temps  apres,  un  abate- 
ment de  la  temperature  centrale  de  quelques  dixiemes  de  degre. 


ov2.-imJnTinVal  CLnl‘ari'in  on.1  l,u  confirmer,  sur  I'animal  rendu  febricilanl  par  I’infection 
nmenl.de,  ces  d.lkrenccs  de  lemperalure,  mais  avec  une  certaine  exa^ralion.  C’esl  ainsi 

Sre  , ITSL Tai;qUnnt  41  Vl  “ U°A  ll!  rcclum,  ils  ont  console  dims  le  foie  le 
.......  . ' 2.  dtP6s*  la  tempdralure  cst  morns  elevec,  par  ordre  decroissanl  dans  la  rale,  le 
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Si  Ton  plonge  un  chien  dans  un  bain  a 1 5 on  20  degres  et  qu’on  F expose 
ensuite  a l’air,  sa  temperature rectalc  s’elevc  tant  que  dure  (’evaporation ; 
quand  le  poil  estsec,la  temperature  rectale  revient  a la  normale  (Hoppe). 
On  pent  expliquer  ccs  faits  par  le  trouble  brusque  que  subit  la  ciicul.i- 
tion;  ccpendant  Ch.  Richet  pense  que  l’elevation  de  la  temperature  cen- 
trale est  le  resultat  d’une  augmentation  dans  la  production  de  cbaleur. 

On  pent  observer  les  memes  faits  chez  1’homme  soumis  a Fbydrotbe- 
rapic;  Jiirgensen,  Hoppe,  Bedard,  ont  vu  Implication  courte  et  brusque 
de  l’eau  froide  elever  la  temperature  centrale.  On  sait  que  le  bain  froid 
provoque  cbez  le  febricitant  un  frisson  qu’on  appelle  primitif : au  debut 
de  la  fievre  typhoide,  on  observe  souvent  a ce  moment  unc  elevation  de  la 
temperature  rectale  qui  passe  de  40°, 4 a 41°, 2 en  trois  minutes  (Bouveret 
et  Tripier)  et  qui  est  due  principalement  a 1 arret  de  la  deperdition 
cutanee.  Cet  cchauffement  des  centres  produit  un  effort  de  deperdition, 
qui  se  manifesto  par  ce  qu’on  appelle  la  reaction  cutanee,  e’est-a-dire 
par  l’augmentation  de  la  radiation.  Cette  reaction  n’est  done  pas  une 
simple  paralysie  des  vaso-constricteurs,  e’est  un  pbenomene  actif  prove- 
nant  de  Taction  nerveuse  centrale.  Le  frisson  etait  un  phenomene  relieve; 
la  reaction  est  un  acte  automatique  central ; elle  resulte  de  l’elevation 

de  la  temperature  profonde  (Roland). 

Cette  reaction,  d’ailleurs  tres  variable,  conduit  necessairement  a un 
refroidissement,  quelquefois  meme  a l’liypothermie ; e’est  ce  qui  arrive  si 
Lon  prolonge  le  bain.  L’excitabilite  centrale  epmsee  n augmente  plus  la 
calorification;  alors  survient  le  frisson  seconclaire  on  central ; a ce 
moment,  la  resistance  de  l’organisme  au  refroidissement  est  vameue. 

Tels  sont  les  effets  de  la  regulation  vasomotrice;  elle  est  rapide  et  pre- 
cise. Quand  elle  doit  latter  contre  des  conditions  de  temperature  exces- 
sive, F effort  peut  devenir  paradoxal,  il  depasse  le  but  et  aboutit  a des 
resultats  nuisibles;  e’est  ainsi  que  le  spasme  ischemique  resultant  dun 
(Void  excessif,  et  destine  a diminuer  la  deperdition,  aboutit  a la  conge- 
lation. Be  meme  la  dilatation  vasculaire  des  teguments,  destmee  a 
augmenter  la  deperdition,  devient  elle-meme  une  cause  deeiauficmc.it 
quand  la  temperature  exterieure  est  plus  elevec  que  celle  du  sang;  la 
encore  Feffort  est  paradoxal.  C’est  alors,  il  est  vrai  qu  apparait  la  suda- 
tion  : si  elle  se  fait  bien,  dans  un  air  sec,  le  refroidissement  s accomp  i , 
mais  si  Fair  est  sature  d’humidite,  l’evaporation  ne  pouyant  se  aire,  la 
calorification  augmente,  Forganismc  est  vaincuet  la  temperature  du  corps 

s’eleve  (Bouchard).  , . 

La  regulation  vasculaire  ne  se  borne  pas,  d aillcurs  a la  peau.  > u pu 
ad  met  en  eft  el  qu’elle  peut  moderer  on  augmenter  la  quantity  de  san 
qui  traverse  les  poumons,  et  de  cette  fagon  regler  lneiisic  > < - 

physico-chimiques  qui  se  passent  dans  le  pouinon,  ceux-ci  e < 

tionnels  a l’abondance  de  F irrigation.  _ , , . «.  on,  f1p  la 

Inversement,  un  eebauffement  de  Fair  inspire,  sans  echauftement  la 
peau  (ce  qu’on  peut  obtenir  en  faisant  respirer  un  lionime  a travels  un 
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tube  surchauffe),  eleve  asscz  rapidement  la  temperature  de  plusieurs 
degres  et  provoque  une  dilatation  vasculaire  generalisee  de  la  peau 
(Fredericq). 

Regulation  par  la  calorification.  — Lc  systemc  nervcux  influence  par 
les  agents  exterieurs  n’agit  pas  seulement  sur  lcs  organes  de  deperdition; 
il  modifie  aussi  la  production  de  chalcur.  Gelle-ci  varie  normalement  avec 
les  conditions  proprcs  du  sujet,  avec  son  poids  et  surtout  sa  surface;  elle 
varie  avec  son  etat  de  sante  ou  de  maladie,  elle  augmentc  avec  les  rcpas 
et  la  digestion  de  55  a 45  pour  100  (Fredericq);  elle  varie  enfin  avec  les 
heures  de  la journee.  II  y a en  effet  dcs  oscillations  assez  regulieres  dans 
la  calorification  corame  dans  la  temperature  du  corps,  mais  qui  ne  coin- 
cident pas  tout  a fait  avec  cette  derniere,  si  Ton  en  croit  les  observa- 
tions de  Langlois  qui  trouve  un  maximum  a trois  heures  de  l’apres-midi, 
et  deux  pendant  la  digestion  des  deux  principaux  repas. 

Mais  la  calorification  se  modifie  surtout  sous  Finfluence  des  change- 
ments  de  temperature  exterieurs  qui  augmentent  ou  diminuent  la  deper- 
dition. Nous  avons  vu  que  tout  refroidissement  brusque  de  la  peau  pro- 
duit  un  changement  de  la  temperature  centrale;  ce  phenomene,  qui  a ete 
attribue  a la  diminution,  ou  a Farret  de  la  deperdition,  pourrait  aussi 
s’expliqucr  par  Faccroissement  de  la  calorification,  comme  le  prouvent 
les  experiences  de  M.  Richct  et  de  M.  d’Arsonval. 

Un  lapin  mouille,  puis  seche  a Fair,  pcrd  beaucoup  plus  de  calories 
ipi’un  lapin  normal ; avant  Fimmersion  dans  Feau  froide,  il  donne 
o'al,690;  apres  Fassechement,  il  donne  4cal,590,  comme  si,  pour  resister 
a la  deperdition,  le  systeme  nerveux  avait  ordonnc  une  production  plus 
grande  de  chalcur  qui  se  prolonge  au  dela  du  temps  que  dure  la  deperdi- 
lion  exagerec  de  calorique  (Ch.  Richct).  Un  lapin,  dans  un  calorimetre  a 
la  temperature  do  12  degres,  degage  9 calories  a l’heure;  il  est  immerge 
pendant  quelques  secondes  dans  un  bain  glace,  puis  essuye  et  reporte 
dans  le  calorimetre.  Pendant  quinze  a vingt  minutes,  l’animal  rayonne 
moins  qu  a 1 etat  normal  (6  a 8 calories),  puis  la  thermogenese  augmentc 
et  monte  graduellement  a 12cal,5;  cette  augmentation  persiste  pendant 
deux  heures  (d’Arsonval). 

La  calm  ilication  devrait  a priori  augmenter  avec  Fabaissement  de 
temperature,  et  en  effet  Ludwig,  Masje,  ont  obtenu  dans  lours  expe- 
riences une  augmentation  de  la  radiation  d’autant  plus  rapidc  .pie  la 
temperature  ambiante  est  plus  basse.  Toutefois,  d’apres  Ch.  Richct,  la 
radiation  des  animaux  vivants  ne  suit  pas  la  loi  de  Newton,  d’apres  la- 
quelle  les  objets  inertes  rayonnent  d’autant  plus  que  la  temperature  est 
p us  »assc.  11  fa ut  en  elfet  remarquer  que  les  animaux  diminuent  le 
layonnemcnt  en  retrecissant  lours  vaisseaux  cutanes,  ipiand  la  tempera- 
lure  sabaissc.  Quand  Fair  ambiant  s’eebaulVe  de  — 2 a 1 4 degres,  le 
i.ijonncment  va  en  augmentant.  Lc  maximum  de  radiation  aurait  lieu 
entre  -4-42  et  4-  14  degres;  mais  a partir  de  -h  14  degres,  la  radiation 
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irait  en  diminuant,  conformement  a la  loi  dc  Newton,  a mesure  quo  la 
temperature  cxterieure  s’elevc  (Ch.  Richet)  ('). 

Ce  sont  la  des  faits  quc  nous  n’essaierons  |)as  d’interpreter ; il  suffira 
de  rernarquer  que  radiation  ct  calorification  ne  sont  pas  identiqucs,  parce 
qu’il  faut  tcnir  compte  de  l’etat  de  la  circulation  cutanee  et  de  la  respi- 
ration qui  peuvent  modifier  les  resultats  de  la  calorimetric. 

Retenons  settlement  ce  fait  bien  demontre:  que  tout  changement  dans  la 
deperdition  dc  calorique  cntrainc  un  changement  dans  la  production  de 
chaleur,  mais  celui-ci  arrive  assez  lentement  ct  surtout  il  se  prolonge  an 
dcla  du  temps  pendant  lequel  a agi  la  cause  perturbatrice. 

L’influence  du  systeme  nerveux  sur  la  regulation  thermique  avait  etc 
remarquee  par  Cl.  Bernard,  mais  il  l’interpretait  autremcnt.  11  admettait 
en  cffct  l’existenee  de  nerfs  frigorifiques  et  de  nerfs  calorifiques.  Le  grand 
sympathique  etait  frigorifique  comme  le  prouvaient  les  effets  de  sa  resection 
au  cou  sur  la  circulation  de  1 oreille  du  lapin;  la  corde  du  tympan  etait  le 
type  des  nerfs  calorifiques;  car  si  on  l’excite,  le  sang  de  la  glande  sort 
plus  rouge  et  plus  chaud,  tandis  que  si  on  excite  le  sympathique,  la 
glande  palit  et  sa  temperature  haisse  (*).  Les  modifications  de  temperature 
iitaient  le  rcsultat  de  l’augmentation  ou  de  la  diminution  de  1 activite 
chimique  de  l’organe. 

Comme  l’a  montre  Yulpian,  ces  phenomenes  sont  des  resultats  mdi- 
rccts  des  modifications  fonctionnelles  des  nerfs,  liees  plus  etroitement  a 
lactivite  circulatoire  eta  Levees  de  nutrition  cpu  en  resulte;  il  n j a pas  la 
d’ action  thermique  speciale. 

Action  de  la  nutrition  sur  la  regulation  thermique.  — Les  origines 
de  la  chaleur  normale.  — Quand  Faction  thermique  exterieure  se  pro- 
longe ou  devient  hahituelle,  alors  interviennent  deux  facteurs  nouveaux  : 
les  variations  de  poids  du  corps  et  l’obligation  de  reparer,  par  un  chan- 
gement de  regime,  les  pertes  quand  il  y en  a.  Les  homines  soumis  a de 
Fongs  froids  out  besoin  de  reserves  de  chaleur  qu’ils  entretiennent  par 
une  riche  alimentation.  Une  experience  de  Ch.  Richet  demontre  que  chez 
un  lapin  rase,  la  temperature  centrale  haisse  de  0°,48 ; 1 animal  mange 
deux  fois  plus  et  rnalgre  cela,  il  n’arrivc  pas  a reparer  ses  pertes,  il 

’^^modifications  de  l’alimentation  correspondent  a des  changements 
dans  la  calorification.  C’est  qu’en  effet  nutrition  et  calorification  sont 


• (>)  Cliez  1’ enfant,  Langlois  a trouve  un  maximum  de  radiation  a 18  dcgrds,  et  une  diminution 

'1Cm8 xZuArlh  "dfX/sioI.rm-,)  a repria  1 etude  de  ccUc  question;  en  excitant  soil  le 
sympathique,  soil  la  corde  du  tympan,  il  a toujours  obtenu  une  dldr at.on 
admet  qu'un  nerf  thermique  est  un  nerf  moteur  ou  lout  equivalent  d“ mr  d'autS  a 
lour,  nar  cxemple;  mais  les  nerfs  thermique'  ou  moteurs  do.vent  dire  d°n” , ^7^- 
fonction  opposec,  capablcs  d'anniliiler  la  fonctidn  des  premiers ; ils  correspondraient  aux  rg 

(iques  do  Cl.  Bernard. 
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etroitemcnt  unies;  la  nutrition  intime  ties  tissus  estla  veritable  source 
de  la  chalmr  animate. 

Cette  notion  date  de  Lavoisier. 

Avant  Ini,  tout  n’etait  qu’hypothese  ct  confusion.  Sans  parlor  de  la 
« ehaleur  innee  » qu’Aristote  ct  Galien  croyaient  degagee  du  coeur,  ni  de 
cettc  « force  » que  Hunter  localisait  dans  l’estomac,  il  suffit  de  rappeler 
([tie  les  iatromecaniciens,  parmilesquelsG.  Martin  (1751)  et  Haller  (1760) 
attribuaient  la  ehaleur  au  frottement  du  sang  contre  les  parois  des. 
vaisseaux. 

Avec  Van  Helmont,  Fr.  Sylvius,  apparait  le  premier  effort  digne 
d'etre  signale  : la  ehaleur  resulte  de  Feffervescence  produite  par  lc  con- 
tact de  certaines  substances  dans  l’organisme.  Avec  Stevenson,  llam- 
berger  (1748),  on  commence  a concevoir  qu’il  existe  dans  les  tissus  dcs 
echanges,  des  transformations,  que  ce  dernier  compare  a la  combustion 
dcs  matieres  vegetales.  J.  Mayow(1764)  entrevoit  le  mecanisme  de  la 
respiration:  un  element  de  Fair  se  mele  au  sang  veineux  ct  le  transforme 
en  sang  rutilant  et,  par  la  fermentation  qu’il  determine,  produit  l;v 
ehaleur.  Cc  n’etaient  la  que  des  hypotheses  sans  aucune  tentative  de- 
demonstration ; mais  Boyle  decouvre  l’acide  carhonique,  Priestley  isole 
I'oxygenc  ct  montre  son  action  sur  le  sang  (1772);  Lavoisier,  dcs  lors, 
peut  montrer  l’etroite  union  de  Foxygenation  du  sang  et  de  la  production 
de  ehaleur;  il  en  pose  les  lois. 

11  identifie  la  respiration  avec  la  combustion ; il  mesure  avec  Laplace  la 
quantite  de  carbone  briilee  par  un  animal  dans  un  temps  donne,  la  quan- 
tity d’oxvgene  convertie  en  acide  carhonique,  et  la  quantite  de  ehaleur 
degagee  par  cctte  combustion;  il  cherche  a prouver  que  cette  source 
de  ehaleur  est  suffisante  pour  maintenir  Fanimal  a une  temperature  con- 
stante,  malgre  les  pertes  incessantes  de  la  surface  (Gavarret). 

Fntin,  en  1789,  il  etablit  les  rapports  qui  unissent  la  respiration,  la. 
transpiration,  la  digestion  et  la  ehaleur  animale. 


Dans  sa  conception  premiere,  l’hypothese  de  Lavoisier  etait  trop  sim- 
phstc;  pile  laissait  indetermine  le  siege  de  la  production  de  ehaleur;  elle 
no  tenait  pas  compte,  comme  le  montrerent  plus  tard  Regnault  et  Reiset, 
Chevreul,  Berthelot,  de  la  nature  et  des  conditions  de  la  combustion.  « II 
no  s agit  pas  de  carbone  et  d’oxygene  lihres,  mais  de  combinaisons 
tics  complexes,  dont  les  dedoublements  echappent  a toute  appreciation, 
un  memo  corps,  suivant  son  origine,  pouvant  donner  lieu  a des  absorp- 
tions on  a des  degagements  de  calorique  variables.  » (Berthelot).  La  nutri- 
tion est  mliniment  plus  complete,  ct  lc  terme  de  combustion  s’appliquc 
hien  lrnparfaitement  a la  longue  seric  de  reactions  dont  Faboutissant 
est  la  formation  de  substances  qui  se  lixeront  dans  les  tissus  ou  seront 
eliminees,  les  unes  par  l’urine  ou  lc  foie  (matieres  azotees  incomplete- 
'iicnt  oxygenees),  les  autres  par  lc  poumon  (azote, acide  carhonique,  can). 

La  production  de  chpleur  qui  resulte  de  ccs  operations  multiples  ne  se 
hut  pas  dans  lc  poumon,  mais  dans  Finlimite  des  tissus.  Lagrange  l’avail 
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soupfonne;  Spallanzani  ct  W.  Edwards  lc  prouvcrent,  cn  montrant  qu’un 
animal  pout  produire  de  l’acidc  carbonique,  alors  qu’on  Ini  a supprime 
l’arrivee  do  l’oxygenc,  Stevens  el  Hoffmann,  Magnus,  en  extrayant  1’acidc 
carbonique  du  sang  veineux  (Gavarret). 

L’acide  carbonique  n’augmente  ni  dans  les  arteres,  ni  dans  les  veines, 
inais  apparait  dans  les  capillaires,  e’est-a-dire  au  contact  des  tissus;  le 
sang  repo  it  ou  livre  la  chaleur,  il  nc  la  fait  pas.  S d etait  besoin  d une 
preuve,  il  suffirait  de  remarquer  que  les  organes  sont  plus  chauds  que  le 
sang  qui  s’y  rend,  lc  cervcau  plus  cliaud  de  1 degre  que  cclui  de  1 aoite; 
les  visceres  abdominaux,  le  rectum  plus  chauds  que  1 artere  inesenterique 
de  0°,58  a 0°,85  (Heidenhain  et  Korner);  la  salivc  plus  cliaude  que  le 
sang  des  carotides  (Ludwig);  la  bile  plus  cliaude  que  les  vaisseaux  du  foie 
(Bernard);  le  myocarde  plus  cliaud  que  le  sang  du  coeur  (Heidenhain  et 
Korner).  De  meme  les  organes  a activite  vitalc  plus  grande  out  une  tempe- 
rature plus  elevee  que  les  autres  (Jacobson  et  Leyden). 

La  chaleur  se  produit  partout  oil  il  y a nutrition,  partout  ou  il  y a 
fonction ; e’est  a ce  Litre  que  la  digestion,  la  contraction  musculaire, 
I’activite  psychique  et  d’autres  fonctions  que  nous  retrouverons  a propos 
de  la  fievre,  tendent  a elever  la  temperature  du  corps. 

Le  muscle  surtout  est  une  importante  source  de  chaleur  dans  la  vie 
normale.  Meme  au  repos,  il  est  le  siege  de  combustions  energiques  : le 
sang  veineux  sortant  du  muscle  contient  trois  fois  plus  d’acide  carbonique 
que°  le  sang  arteriel,  et  moins  de  glycogene;  il  est  plus  cliaud  (Rohng  et 
Ziintz,  Riegel,  Adamkiewicz,  Manassein).  A plus  forte  raison,  la  contrac- 
tion musculaire,  en  activant  les  echanges,  doit-elle  elever  la  temperature 
du  muscle  et  celle  du  sang  qui  le  traverse.  Dutrochet  et  llelmoltz,  Rec- 
querel  et  Breschet,  Davy,  Povel,  Gresswell,  Jurgensen,  Bouchard,  out  vu  la 
temperature  centrale  s’elever  sous  l’influence  de  l’exercice  physique.  On 
pent  done  admettre,  etant  donnee  la  place  enorme  qu’occupe  le  systeme 
musculaire  dans  Lorganisme  (60  pour  100  du  poids  du  corps),  que  la  cha- 
leur produite  par  le  muscle  est  une  source  importante  de  la  chaleur  am- 

male 

En  terminant,  il  est  bon  de  remarquer  que  les  echanges  mtra-orga- 
niques  peuvent  aussi  produire  du  froid ; la  reduction  de  1 hemoglobine 
dans  les  tissus  cause  un  refroidissement  qui  correspond  a l’echauflement 
produit  par  l’oxydation  dans  les  poumons. 


Do  cc  qui  precede  on  pent  conclure  que,  a tout  changement  dans  la 
production  de  chaleur  correspond  un  changement  dans  la  nutrition ; or, 
nous  avons  vu  que  les  variations  de  la  temperature  exteneure  entrainent 
des  variations  correspondantes  dans  la  calorification;  neccssaircmcnt  la 
nutrition  varic  comme  cette  dcrnierc.  On  pent  en  juger  cn  evaluant  cer- 
tains elements  de  la  nutrition  comme  l’excretion  d’uree,  ou  de  la  res- 
piration comme  l’intensite  de  la  ventilation  pulmonaire,  1 absorption 
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d’oxygene  et  1 ’oxhaln lion  d’aciclc  carbonique  dans  un  temps  donne,  ct 
autres  valours  qui  out  etc  ulilisecs  par  MM.  A.  Robin  et,  Bind  ('). 

On  s’accorde  generalcmcnt  (Senator  cxcepte)  a reconnaitre  (pic  I’cxha- 
lation  d'acide  carbonique  croit  a mesure  quo  la  temperature  cxlericurc 
s’abaisse  (Smith,  Poltcnkofer  ct  Yoil,  Page).  Toutefois  la  progression  n’est 
pas  regulierc,  car,  d’apres  Pettenkofcr  et  Voit,  l’exhalation  d’acide  carbo- 
nique aurait  son  minimum  vers  14  degres;  d’apres  Page,  vers  25  degres 
(pour  le  cbien) ; Fredericq  admet  qu’entre  14  degres  ct  20  degres  la  tempe- 
rature exterieure  n’intlue  pas  sur  la  consommalion  d’oxygene;  cc  sont  la 
dcs  fails  encore  mal  expliques  (2).  II  faut  d’ailleurs  tenir  cornpte  dans 
les  experiences  de  l’heure  a laquelle  elles  ontlieu;  l’activite  des  echanges 
varie  en  effet  avec  les  heurcs  de  la  journce;  elle  augmente,  d’apres 
Robin  ct  Bind,  de  8 hcurcs  du  matin  a 5 heures  du  soir  et  diminuc  de 
5 heures du soir  a 8 heures  du  matin,  oscillant  par  consequent,  a peu  pres 
exactement  comme  la  temperature  quotidienne. 

Winternitz  et  Gildemeister,  Ilanriot  et  Richct,  Robin  et  Bind  ont  con- 
state, sous  Finfluence  du  bain  froid,  une  augmentation  de  la  ventilation 
pulmonaire  et  de  l’acide  carbonique  excrete,  augmentation  qui  persiste 
apres  cessation  du  bain,  car  la  calorification  doit  continuer  pour  com- 
battre  la  puissance  des  effets  refrigerants  du  bain  (5).  Autant  de  fails  qui 


(l)  Yoici,  d’apres  MM.  A.  Robin  cl  M.  Bind,  quels  soul  les  diflercnls  elements  devaluation 
du  chimisme  respiratoirc  : la  ventilation  pulmonaire , e’est-a-dire  la  quantite  d’air  expire ; la 
proporlion  de  CO2  et  de  02  dans  I’air  expire;  le  quotient  respiratoire  GO2  : 02 ; lc  coefficient, 
d'oxydalion  qui  indique  la  proportion  d’oxygene  combine  avec  lc  carbone  dans  CO2;  1c.  coeffi- 
cient cl' absorption  qui  exprime  la  proportion  d’oxygene  utilise  par  les  lissus  pour  les  diflercnls 
actes  de  la  nutrition  donl  le  terme  final  n’est  pas  l'acide  carbonique.  Pour  quo  ccs  donnecs 
soicnl  comparables,  il  faut  adopter  une  unite  de  temps,  l’bcurc  pour  quclqucs  au1  curs,  ou 
minute  (Robin  et  Bind)  ct  rapporter  tout  a un  kilogramme  de  poids  du  corps.  L’unite  csl  done 
dans  cc  cas  le  kilogramme-minute.  Yoici  un  cxemple  do  ccs  diflerentes  valours  : Un  bornme 
expire  280  centimetres  cubes  de  CO2  a la  minute  elil  absorbc550  centimetres  cubes  doxymne; 
HI  = 0,80,  quotient  respiratoire. 

Des  550  centimetres  cubes  d’oxygenc,  280  ont  agi  comme  factour  d’oxydalion  du. carbone 
C°2’  CcdllirrC  coml,ar6  avcc  lc  dli,1Vc  l()Dd  donne  egalemcnt  0,80,  coefficient  cl'oxyda- 


Le  rested  oxy gene,  550  — 280  — 70  centimetres  est  employe  a d’autres  usages,  il  esl  absorbe. 
son  rapport  avec  1 oxygene  total  est  = 0,20  = coefficient  d' absorption. 

( ) Pettenkofcr  ct  Voit  [Zeitsclir.  fur  Biol.,  t.  XIV,  p.  57)  donnent  pour  un  homme  de 
/I  kilogrammes  les  clnffrcs  suivanls : 
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Barral  (Annales  de  chimie  el  phys.,  5*  scrie 
grammes  consomme  cn  une  licurc  : 


constale  qu’un  bomme  de  47  kilo- 


:1  0",Sf 

it  20”, 8 ! ‘ 

(3)  Les  lapins  consommcnt  environ 
gramme  ii  la  temperature  de  -f-  15°; 


U'%225  d’oxygcno. 

5 1 “',78-2  — 

070  centimetres  cubes  d’oxygene  par  licurc  et  par  kilo- 
on  aspergeant  un  de  ces  animaux  avec  de  l’eau  froide, 
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montrent  lc  role  aclif  do  la  nutrition  dans  la  latte  contre  les  perturbations 
thermiques  exterieures. 


Regulation  peripherique  et  regulation  centrale.  — Tonics  les 
fonctions  que  nous  venous  d’etudier  sont  intimement  unies  et  reglees  de 
fagon  a maintenir  automatiquement  Lorganisme  a une  temperature 
raoyenne  dont  les  oscillations  ne  depassent  pas  un  degre  en  vingt-quatre 
he  a res. 

« Notre  corps  est  un  thermostat,  dit  M.  Bouchard,  moins  rigoureux, 
mais  autrement  sensible  et  compliquc  que  les  thermostats  realises  par 
notre  industrie.  Comine  chez  eux,  l’elevation  de  la  temperature  inte- 
rieure  modere  la  combustion  qui  produit  Lechauffement ; coniine  chez 
eux,  l’abaissement  de  la  temperature  interieure  active  le  foyer.  Mais, 
chose  que  ne  font  pas  nos  thermostats,  notre  corps,  quand  il  s’echauffe 
(s’il  ne  modere  pas  la  source  de  chaleur),  augmente  la  deperdition  de 
calorique;  et  quand  il  se  refroidit,  il  restreint  cette  deperdition,  en 
meme  temps  qu’il  active  la  combustion.  Bien  plus,  cette  action  modera- 
trice  sur  la  recette  et  la  depense  de  calorique,  il  Texerce,  non  seulement 
quand  il  s’est  cchauffe  on  refroidi,  mais  avant  d’avoir  subi  la  moindre 
deviation  de  sa  temperature,  alors  qu’il  en  est  seulement  menace,  an 
moment  oil  les  changements  de  temperature  extericurC  tendent  a echauffer 


ou  refroidir  l’organisme. 

« La  thermo-regulation  est  done,  en  quelque  sorte,  ala  fois  preventive 
et  curative. 

« Les  perturbations  de  temperature  de  Lair  exterieur  donnent  a nos 
extremites  nerveuses  cutanees  des  sensations  qui  provoquent  inconsciem- 
ment  des  reflexes  de  defense.  Parmi  ces  reflexes,  les  uns  restreignent  ou 
activent  les  actes  chimiques  interieurs,  producteurs  de  calorique,  les 
autres  mettent  en  jeu  ou  refrenent  les  appareils  deperditeurs. 

« Le  froid  exterieur,  meme  modere,  augmente  la  production  d’acidecar- 
bonique  et  la  formation  d’uree;  un  froid  un  pen  plus  vif  provoque  le 
frisson  avec  tremulation  musculaire;  I’activite  plus  grande  de  la  destruc- 
tion de  la  maticre  dans  les  cellules  et  la  contraction  musculaire  augmen- 
tent  la  thermogencse.  D’autre  part,  le  froid  exterieur  provoque  la  contrac- 
tion des  vaisseaux  cutanes  qui  empeche  lc  sang  de  sc  relroidir  a la  peau; 
il  supprime  enfin  l’evaporation  cutanee,  autre  source  de  refroidissement. 

« Voila  done  deux  ordres  de  reflexes  qui  augmented,  la  thermogenese 
et  diminuent  la  deperdition. 

« Qu’arrive-t-il  au  contraire  si  Pair  exterieur  devient plus chaud( tout  en 
rcstant  au-dessous  de  la  temperature  du  corps)?  Les  vaisseaux  superficiels 
so  dilatent,  la  respiration  et  la  circulation  s accelerant,  la  sudation  s i'ta- 
hlit,  lc  sang  vient  ainsi  plus  largement  se  refroidir  au  contact  de  Pair 


a pres  avoir  rase  unc  parl  ic  des  polls,  on  cxagerc  assez  longtemps  los  pluJnomcncs  clumiques  de 
la  respiration;  la  consommation  d’oxyg^ne  monte  a 1000  centimetres  cubes  par  lome. 
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extericur,  mais  surtout  il  perd  da  calorique  par  Fevaporation  pulmonairo 
of  cutanee  et  cette  perte  suITii.  a cmpechcr  lechauffement  du  corps.  Cos 
reflexes,  toutefois,  deviennent  insuffisants,  si  l air  extericur  est  beaucoup 
plus  chaud  que  le  corps  et  humide.  Alors  en  ellet  Fevaporation  lie  se 
produit  plus ; bien  an  contraire,  la  dilatation  vasculaire,  Factivite  respiratoire 
et  circulatoirc  nc  peuvent  qu’accelerer  rechauffement  du  sang.  La  lultc 
centre  la  cbaleur  est  devenue  paradoxale. 

« Les  reflexes  nous  protegent  done  inflniment  mieux  contre  le  froid 
exterieur  que  contre  le  chaud  extericur . » 

Ce  sont  bien  les  memes  fonctions  qui  nous  protegent  contre  le  froid 
interieur  et  le  chaud  interieur,  mais  le  mecanisme  de  regulation  n’est 
pas  le  mcme,  car  e’est  alors  le  systeme  nerveux  central  qui  intervient 
directcmcnt. 

C’est  lui  qui  agit  pour  lutter  contre  les  temperatures  do  la  fievre. 

Contre  la  sensation  de  froid  du  debut  de  la  fievre,  1’organisme  reagit 
aussi  par  la  contraction  dcs  vaisscaux  cutanes  et  le  tremblement  qui 
sont  les  elements  du  frisson;  mais  comme  La  montre  Ch.  Richet,  il  s’agit 
lii  d’une  action  centralc,  que  nous  etudierons  plus  loin. 

La  chaleur  interieure  aussi  met  en  jeu  les  appareils  par  ou  se  fait  la 
deperdition  du  calorique;  le  coeur  et  la  respiration  s’accelerent;  la  suda- 
tion  aussi  apparait;  mais  clle  n’a  pas  besoin  de  reflexe  comme  nous 
Favons  vu  plus  baut. 

Les  variations  de  temperature  interieure  ou  des  centres  nerveux 
nous  defendent  plus  vite  contre  le  chaud  interieur  que  contre  le 
froid  interieur.  Ainsi  il  faut.  un  abaissement  de  temperature  centrale 
de  5 degres  (Ch.  Richet)  pour  provoquer  le  frisson  rechauffant,  tandis 
qu  il  suffit  d’une  elevation  de  0°,4  (Bouchard)  pour  amener  la  sudation 
refrigerante. 

Mais  si  cela  est  vrai  quand  il  s’agit  de  lutter  contre  une  source  de  cha- 
leur physiologiquc,  il  n’en  est  plus  de  meme  pour  certaines  chaleurs 
febrilcs;  la,  en  ellet,  interviennent  des  poisons  qui  empechent  ou  retar- 
dent la  sudation  et  qui  perturbent  Fappareil  rcgulateur. 

Re  cette  comparaison  entre  les  deux  systemes  de  regulation  thermique 
resultent  les  conclusions  suivantes  : 

Le  systeme  nerveux  peripherique  sc  charge  surtout  d e mainlenir  la 
temperature  constante;  le  systeme  central  a surtout  pour  function  de 
rarnener  le  corps  a la  temperature  constante  quand  clle  a etc  modi  lice 
dans  un  sens  ou  dans  l’autre. 

Le  systeme  peripherique  est  outille  surtout  pour  cmpechcr  le  corps  de 
se  icfroidir;  le  systeme  central  agit  dans  les  deux  sens. 

Le  systeme  peripherique  agit  immediatement  apres  la  pretnierc 
menace;  le  systeme  central  agit  seulemcnt  quand  la  menace  est  dqja 
realisee. 
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Oscillations  febriles.  — Regulation.  — L’elevation  do  la  temperature 
constitue  l’element  lc  ])lus  frappant  et  le  plus  constant  de  la  fievre;  on 
connait  scs  limitcs  ordinaires;  en  dehors  d’elles,  on  pent  observer  des 
temperatures  excessives  de  42,  45  degres;  Currie,  Simon  et  Quincke  ont 
vu  44  degres,  Wunderlich  44°,  7.  On  a signale  des  hyperthermies  de  45 
et  46  degres  observees  cn  Sicile  an  cours  d’acces  palustres  (Ch.  Richet). 
Diez  Obelar  a vu  et'verifie  avec  quatre  thermometres  differents  une  tem- 
perature de  46  degres  chez  une  femme  atteinte  de  septicemic. 

Mais  quel  que  soil  le  degre  qu’clle  atteint,  la  temperature  subit  des 
oscillations;  dans  la  plupart  des  cas,  clle  monte  le  soir  et  haisse  dans  la 
unit;  ellc  commence  a sc  relever  vers  le  matin,  puis  atteint  de  nouveau 
son  maximum  le  soir;  ses  oscillations  sont  comparables  a cellos  de  la 
temperature  normale,  cc  qui  a fait  dire  a Liebermeister  que  dans  la 
fievre,  l’appareil  de  calorification  est  regie  pour  une  temperature  plus 
elevee  que  la  normale,  formule  plus  seduisante  que  justifiee  (Bouchard), 
car  les  oscillations  sont  loin  d’avoir  la  regularite  de  la  normale;  elles 
varient  considerablcmcnt  avec  la  periode  de  la  maladie,  surtout  a l’ap- 
proche  de  la  convalescence,  dans  la  fievre  typhoide,  par  exemple;  elles 
alteignent  alors  une  amplitude  considerable  chez  les  sujets  debiles  dont. 
le  systeme  nerveux  et  le  pouvoir  frenateur  sont  affaiblis  par  une  longue 


maladie. 

On  sait  quelles  poussees  febriles  provoquent  souvent  chez  les  conva- 
lescents une  visite,  une  emotion,  une  simple  conversation,  une  indiges- 
tion; e’est  qu’en  effet  le  centre  frenateur  qui  suffit  dans  1’etat  normal  a 
moderer  la  temperature  resultant  de  ces  actes,  n’intervient  plus  asscz 
fortement,  et  la  regulation  en  est  troublee.  On  observe  les  memos  fails 
dans  la  pleuresie  et  chez  les  phtisiques.  Aussi  le  repos  cst-il  d’une  utilite 
absolue  chez  le  malade  et  le  convalescent. 

La  regulation  se  fait  dans  la  fievre  par  les  memes  moyens  que  pour  la 
temperature  normale  (page  17  et  suiv.),  mais  ccux-ci  sont  suitout  aptes  a 
lutter  con l re  les  variations  peripberiques  et  ils  sont,  comme  nous  venons 
de  le  voir,  beaucoup  plus  cflicaces  pour  maintenir  la  temperature  a la 
normale,  que  pour  la  vcimenev  a la  normale,  quand  el  I e cn  a etc  violem- 
ment  device.  Dans  la  fievre,  ils  agissent  parfois  mal  a propos;  le  liisson 
par  exemple,  en  provoquant  un  spasme  cutane,  a pom  ellct  d echaufiei  h 
centre,  a un  moment  oil  cclui-ci  est  deja  en  plcine  hyperthermic. 


Physiologie  pathologique.  — Quelle  que  soit  la  cause  de  la 
fievre,  des  qu’clle  apparait,  il  se  passe  toujours  un  certain  nomine 
d’aclcs  qui  sont  les  suivants  ; 
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En  premier  lieu,  unc  augmentation  dans  l’activite  dc  la  nutrition  on 
an  moins  d’une  dc  ses  phases,  et  des  cc  moment  la  production  de  chalcur 
augmentc;  les  tissus  qui  produisent  cette  chalcur  elevent  la  temperature 
du  sang  qui  y passe;  celui-ci  arrive  done  plus  chaud  dans  le  coeur  droit, 
puis  dans  le  poumon;  la,  il  perd  une  certaine  quantite  dc  calorique, 
perte  en  partie  compensee,  comme  nous  I’avons  vu,  par  l’oxydation  de 
Fhemoglobine ; puisdu  coeur  gauche,  il  sc  repand  dans  l’organisme,  echauf- 
fant  les  parties  qui  n’ont  pas  contrihue  a augmenter  le  calorique  ct  aussi 
les  tissus  malades  cux-memes,  en  sortc  que  ceux-ci  perdant  moins  dc 
chaleur,  en  produisent  davantage;  alors  l’hyperthermie  apparait  (Bou- 
chard). 

L’hyperthermie.  — Effets  physiologiques  de  V hyperthermic ; hyper- 
thermic expdrimentale.  — L’hyperthermie  est  P element  le  plus  impor- 
tant de  la  fievre;  il  commando  la  plupart  des  symptomes  fehriles;  nous 
devons  maintenant  etudier  cc  qui  lui  apparlient.  Pour  y arriver,  il  importe 
de  degager  1'hyperthcrmie  de  tout  element  infectieux,  ce  qu’on  pent 
ohtenir  par  l’echauffement  arlificiel.  Fordycc  et  Blagden  (1775),  puis 
Delaroche  ct  Berger,  Magendie,  Cl.  Bernard,  Obernier,  ont  realise  cela 
en  plongeant  l’homme  on  les  animaux  dans  un  air  sec  a temperature 
elevee;  Weickart,  Lemonnieren  utilisant  le  bain  d’eau  chaude,  et  Bartels 
le  bain  de  vapeur. 

Tous  ces  procedes  echauffcnt  directement  le  corps,  ils  agissent,  par 
Icur  violence  meme,  sur  les  nerfs  peripheriques  et  par  consequent  sur  le 
centre.  Ilvaut  mieux,  pour  eviler  toute  participation  du  systeme  nerveux, 
clever  la  temperature  en  empechant  on  diminuant  la  deperdition  calo- 
rique, ce  qu’on  obtient,  comme  l a fait  M.  Bouchard,  en  plongeant  un 
animal  dans  un  bain  a une  temperature  un  pen  inferieurc  a la  tempe- 
rature rectale,  et  en  empechant  la  refrigeration  pulmonaire,  cc  qu’on 
obtient  en  faisant  respirer  1 animal  dans  un  air  sature  de  vapeur  d’eau. 

L eehauffement  s’ohtient  ainsi  avec  une  Ires  grande  rapidite.  Toutefois, 
chez  le  chien  par  cxemplc,  la  temperature  se  maintient  assez  longteinps 
entre  40  et  41  degres;  puis,  cc  niveau  franchi,  la  resistance  semble  cesser 
et  le  thermometre  atteint  rapidement  45  degres;  mais  deja  ont  apparu 
les  accidents. 

Ces  accidents  avaient  etc  deja  signales  an  xvie  siecle,  quand  on  soumet- 
lait  les  syphilitiques  aux  fumigations  de  cinahre ; ils  ont  etc  etudies  par 
Cl.  Bernard,  Magendie,  Vallin,  P.  Bert,  Ch.  Richet,  Rosenthal,  Vincent. 
Rallierc.  Le  patient  eprouve  dc  l’angoisse,  de  l’o|)pression,  un  malaise 
<pii  \a  jusqu  a 1 agitation,  a la  jactitation,  un  besoin  de  s’elancer  dehors; 
puis  \ienncnt  la  laihlessc,  l’accahlement  profond,  une  rongeur  et  une 
congestion  vives  dc  la  peau.  A cc  moment,  la  sudation  apparait,  mais  son 
action  refrigerante  ne  suffit  plus;  le  coeur  s’agite,  le  poulsdevient  incomp- 
table,  la  respiration  est  tres  frequente;  alors  apparaissent  la  cephalee,  de 
violcnts  ehlouissements,  1 obnubilation  de  la  vue,  l’obtusion  du  senso- 
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nuni,  enfin  la  defaillance;  la  rnort  no  tarde  pas  a arrivcr  : la  polypnee  sc 
ralcnl.it  ct  dcs  convulsions  precedent  l’arret  du  cceur  el  de  la  resj)iration. 

Valeur  prohostique  de  /’ liypertherrnie . - A cc  moment,  la  tempe- 
rature a depasse  de  5 a 6 degres  la  normale,  44  a 45  degres  pour  les 
mauimiferes,  48  a 50  degres  pour  les  oiseaux  (Cl.  Bernard,  Yallin, 
Rosenthal).  Toutefois,  d’apres  Richet  et  Rallierc,  certains  animaux,  comrne 
le  chien,  peuvent  survivrc  a une  temperature  de  45°,  si  on  arrete  l’as- 
cension  thcrmiquc  ct  si  on  rcfroidit  artificiellement  l’animal. 

L’homme  supporte  mal  ccs  hautes  temperatures  quand  clles  sont  d’ori- 
ginc  infecticuse  : Liebermeister  a observe  la  mortdans  la  fievre  typhoide : 

9 fois,  6 pour  100  avec  une  temperature  inferieure  a 40  degres. 

29  fois,  6 pour  100  avec  une  temperature  superieure  a 40  degres. 

A 42°, 5,  meme  pendant  une  courte  periode,  la  survie  cst  impossible 
(Baerensprung,  Wunderlich);  a 42  degres,  clle  cst  tres  rare  et  seulement 
si  1’ elevation  a ete  ephemcre  (fievre  intermittente  on  remittente).  Nous 
avons  vu  plus  haut  quc  des  temperatures  plus  elevecs  sont  compatibles 
avec  la  vie  quand  elles  ne  se  prolongent  pas. 

L’homme  resiste  mieux  aux  hyperthermies  non  infectieuses  comme 
cello  du  coup  de  chaleur;  on  a vn  la  guerison  apres  41°, 66  (Smith), 
42°,6  (Ransom),  45°, 6 (Atzenbach).  Sans  vouloir  tout  ramener  a l’hyper- 
thermie,  on  pent  done  dire  que  dans  les  maladies,  elle  constitue  par 
clle-meme  un  danger,  et  Galien,  Sydenham,  Boerhave  jugeaient  bien  en 
attribuant  la  malignite,  la  perniciosite  a la  temperature  excessive  du 
corps. 

Quand  les  animaux  surchauffes  reviennent  a la  sante,  ils  presentent 
souvent  une  hemorragie  intestinale  legere,  une  paresie  passagere  avec 
anesthesie  des  membres  posterieurs.  Dans  les  heures  ou  les  jours  sui- 
vants,  la  temperature  reste  basse  ou  meme  au-dessous  de  la  normale, 
soit  a cause  de  la  paralysie  persistante  des  vaisseaux  cutanes  qui  occa- 
sionne  une  deperdition  considerable  de  calorique,  soit  par  cct  eflort  de 
compensation  dont  nous  avons  deja  parle.  Parfois  l’animal  reste  hypotlier- 
mique  et  meurt  avec  une  temperature  de  25  degres  (Magendie,  Rallierc) 

Lesions  anatomiques  de  V liypertherrnie  simple.  — A 1 autopsie  des 
animaux  soumis  a l’hyperthcrmie  simple,  le  sang  est  noir;  Cl.  Bernard 
attribuait  ce  fait  a la  suractivite  des  fonctions  vitales  qui  exigent  la  con- 


sommation  de  tout  l’oxygenc  dont  dispose  le  sang;  tons  les  visccres  sont 
congestionnes  : l’intestin,  le  poumon  ct  la  plevre,  1 cndocarde,  le  pcii- 
carde  presentent  des  ecchymoses  multiples. 

Le  systeme  musculaire  entre  rapidement  en  rigidile  cadaverique;  c est 
cctte  coagulation  de  la  fibrine  qui  produit  1 arret  du  cceur  (Cl.  Bernard R 
Si  l’animal  succombe  en  liypertherrnie,  le  cceur  cst  contractc  et  \ide:  s il 
meurt  dans  Phypotbermie  consecutive,  le  cceur  est  rempli  de  caillots 
(Yallin,  Rallierc).  D’apres  Cyon,  Vincent,  la  rigidile  du  cceur  nest  pas 
absolument,  la  regie,  et  il  ne  s’agirait  la  quo  d une  rigidile  cadaveritpie 
precoce.  On  a attribue  la  mort,  jusqu  a Magendie,  a 1 evaporation  ct  a 
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1’epaississement  des  humeurs;  puis  on  a invoquc  la  coagulation  myocar- 
<1  ique  (Cl.  Bernard),  Barret  du  coour  sous  rinfluence  d’un  trouhlc  do 
I’innervation,  Bintoxication  par  lcs  produits  que  Ton  trouve  dans  Ic  sang, 
les  viscercs  ct.  lcs  centres  nerveux,  cl  qui  resultent  de  Carrot  dcs  secre- 
tions (Vincent). 

Liebermeister,  Litton,  Zenker,  Hoffmann  out  considere  la  degeneres- 
cence  vitreusc  ou  cireusc  dcs  muscles,  la  degcnerescence  graisseusc  des 
parenchymes  comrae  un  effct  de  l’liypcrthermie.  En  fait,  on  sail,  quo  la 
fibrine  sc  coagule  a 44°-45°  et  commence  a s’alterer  a 4‘2°-45°  (Kiihne, 
Hermann).  M.  Bouchard  a produit  la  degenerescence  graisseuse  chez  lcs 
chiens  surchauffes  par  le  bain  de  vapour.  Ivaschkevitch,  Nasarolf  ct  plus 
recemment  Werhowsky  ont  obtenu  dcs  resultats  analogues.  Mais  on  pent 
objecter  a ces  experiences,  que  lcs  temperatures  experimentales  sonl 
tres  superieures  a cclles  de  la  maladie  (car  on  a atteint  dans  quelques- 
unes  jusqu’a  44  degres)  ou  bien  qu’elles  ont  cle  trop  prolongccs  (jusqu’a 
10  jours,  dans  les  experiences  de  Werhowsky).  Si  Bhypcrthermiecontribue 
a realiser  ces  lesions,  e’est  a un  moindre  degre  que  Bintoxication,  car  on 
les  a surtout  signalees  dans  la  fievre  typho'ide  ct  le  typhus  qui  ne  sont  pas 
dcs  maladies  tres  byperpyretiques. 

Goldschcider  ct  Flatau  ont  obtenu  dc  profondes  lesions  du  systcinc 
nerveux  par  Chyperthermie  experimentale;  Marinesco  a roproduit  ct 
jnodifie  ces  experiences,  mais  il  n’a  obtenu  de  lesions  cellulaires  qu’avec 
des  temperatures  enormes  (45-47°).  II  cst  facile  dc  comprendre  (pic  ces 
huts  n’ont  rien  de  commun  avec  la  pathologic,  et  d’ailleurs  Marinesco  n’a 
retrouve  que  deux  fois  sur  sept  des  lesions  analogues  chez  des  individus 
qui  avaient  presente  unc  lievre  tres  elevec. 

Le  coup  de  chaleur  qu’on  observe  chez  les  soldats  en  marche,  chez  les 
animaux  en  plein  soleil,  para i t.  consister  surtout  dans  unc  hyperthermic 
provoquee  par  l’exposition  prolongec  au  soleil  ou  a une  forte  chaleur, 
comhinee  a une  fatigue  musculaire  excessive;  encore  ce  dernier  element 
est-il  contingent,  quand  le  coup  de  chaleur  survient  chez  dcs  homines 
au  repos. 

Les  lesions  sont  cellos  de  Ehypcrthermic  experimentale;  toulefois,  la 
symptomatologie  n’est  pas  toujours  la  memo  (Colin,  Kclsch)  ct  la  patho- 
genie  en  est  trop  discutee  (Laveran  et  Regnard,  Vallin  ct  Kelsch)  pour  qu’on 
puisse  en  tircr  quelquc  deduction  utile  a B etude  dc  l’hyperthcrmief1). 


(')  MM.  Laveran  ct  Regnard  {Acad,  de  mid.,  27  novembre  1804)  provoquent  le  coup  dc 
c ialcur  en  fatsanl  respirer  dcs  animaux  en  mouvemcnl  dans  tine  atmosphere  de  50"  a 60°. 

a in  {Acad,  dc  mad.,  18  deccmbrc  1804),  on  immobilisanl  lcs  chiens  au  soleil  par  une 
T mpudl.ui(,  ( l 1.)  a 2S°  a 1 ombre;  lcs  animaux  sont  haletants,  presentent  des  convulsions 
< uniques  puis  toniques  el  mcurcnt  dans  le  coma  avec  une  temperature  reclale  de  45°  ii  40". 
>c  cceur  est  contracte,  vide  ct  incxcilahle  anx  agents  physiques  cl  eleclriqucs. 

.aveiau  el  Regnard,  au  contraire,  trouvent  le  cuiur  non  conlracle;  la  morl  resnlterail  non 
a coagu  ation  de  la  myosinc,  ni  do  1 asphyxic,  ni  de  l’auto-inloxicalion,  mais  de  Paction 
excitante  puis  paralysantc  de  la  chaleur  sur  le  systeme  nerveux. 

"in  M.  Colin  (Acad,  dc  mid.,  15  janvier  1805),  le  vdrilable  coup  de  cbalcur  exige  le  mou- 
'emui  l l 11,10  temperature  cxlcrieure  elevee,  car  le  travail  musculaire  joue  un  grand  rdlc; 
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La  nutrition  dans  V hyperthermic.  — L’acceleration  du  pouls  ot  do 
la  respiration,  la  dilatation  vasculairc  periphcrique,  la  sudation  sont  les 
memes  dans  la  fievre  que  dans  l’hyperthermie  simple,  puisqu’clles  resul- 
tent  directernent  de  l’elevation  de  la  temperature  et  sont  destinees  a la 
combattre.  Mais  les  troubles  nutritils  (pic  produit  aussi  l’elcvation  de  la 
temperature  different  de  ceux  de  la  maladic  febrile. 

Tous  les  auteurs  ont  vu  augmenter  la  consommation  d’oxygene  avec 
1’ elevation  de  la  temperature. 

P.  Regnard,  evaluanl  les  echanges  nutritils  du  muscle  en  espace  clos, 
constate  une  augmentation  de  leur  activite  a la  temperature  de  50  a 
35  degres,  puis  une  diminu  tion  de  55  a 40  degres,  enfin  leur  suppression 
a 42  degres;  le  fait  n’est  plus  vrai  quand  il  s’agit  de  l’organisme  entier, 
car  la  consommation  d’oxygene  augmente  bien  au  dela  de  ces  limites ; 
l’excretion  d’acide  carbonique  augmente  aussi,  mais  moins  rapidement. 
Iln’en  est  pas  de  meme  dans  la  fievre,  oil  la  consommation  d’oxygene  est 
moins  grande  que  la  production  d’acide  carbonique  (Bouchard).  L’excre- 
tion d’uree  augmente  dans  l’hyperthermie  (Bartels,  Naunyn,  Scblcich), 
consequence  de  la  suractivite  que  produit  l’augmentation  de  l’apport 
d’oxygene,  la  matiere  brule  mieux  et  va  jusqu’au  terme  ultime  de 
l’oxydation. 

Dans  V hyperthermie  simple,  le  premier  acte  est  done  Voxydation. 
Nous  allons  voir  qu’il  n’en  est  pas  de  meme  dans  la  fievre. 

La  nutrition  dans  la  fievre.  — Les  urines.  — C’est  qu’en  effet, 
dans  la  fievre,  le  premier  acte  consiste  dans  la  destruction  de  la 
matiere  et  les  fermentations  intracellulaires ; Voxydation  vient  ensuite 
(Bouchard). 

Philippe  de  Walter  (1852)  disait  que  toute  fievre  est  destructive,  et 
Baerensprung,  en  signalant  l’activite  respiratoire  du  febricitant,  l’aug- 
mentation de  l’uree,  de  l’acide  urique  et  de  l’acide  carbonique  elimines, 
attribuait  la  fievre  a cette  destruction  exageree. 

Nos  notions  sur  ce  point  se  basent  surtout  sur  1 examen  des  urines. 
Nous  ne  nous  arreterons  pas  sur  leurs  caracteres  exterieurs  bien  connus, 
la  diminution  de  quantite,  I augmentation  de  densite  (1040  au  lieu 
de  1019),  la  coloration  plus  forte  qui  resulte  de  la  destruction  exageree 
des  globules  (Wachsmuth)  et  de  l’oligurie  elle-meme.  Les  reclierches 
chimiques  ont  porte  surtout  sur  les  proportions  de  l’urec;  mais,  soit  que 
les  procedes  d’ analyse  n’aient  pas  etc  comparables,  soit  que  les  chillies 
normaux  aient  ete  rnal  determines  et  qu  on  n ait  tenu  compte  ni  <b  > 
variations  individuelles,  ni  des  conditions  alimentaires,  ni  de  la  pci  tc 

le  coup  de  chalcur  est  un  etat  complcxc  qui  presente  probableraent  des  degrds  multiides  el  des 
formes  diverses  suivant  les  fonctions  qui  sont  le  plus  attcintes  el  suivanl  le  sieye  < es  conges- 
tions. M.  Kclsch  [Acad,  de  vied.,  19  fevrier  1895)  ne  voil  dans  le  coup  de  chalcur  que  les 
clfcls  variables  d’un  travail  musculairc  exagere  ebez  des  sujets  porteurs  .1  une  tare  physique 
ou  pbysiologiquc  quelconque. 
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possible  d’uree  par  d’autres  voies,  ni  de  la  quantile  d’urinc,  soil  cnfin 
(pie  le  facteur  hepatique  ait  etc  neglige,  ccs  rechcrchcs  out  donne  lieu  a 
des  conclusions  tout  a fait  opposees. 

Apres  les  recherclies  de  Becquerel  (1841),  de  Lehmann  (1852),  qui 
trouverent  I’uree  diminuee  chez  le  febricitant,  les  recherclies  sc  preci- 
sercnt;  on  tint  compte  de  la  quantile  d’urine  des  vingt-qualre  heures  cl 
du  poids  du  sujet;  mais  les  resultats  resterent  discordants  malgre  les 
travaux  d’Alfred  Vogel  (1854),  Traube  et  Jochmann,  Wachsmuth,  Moos 
(1855),  Julius  Vogel  (1856),  Redenbacher  (1858),  de  Metzger  (1858).  11s 
devinrent  conciliahles  le  jour  oil  Ton  tint  compte  de  l’alimentation. 

Le  febricitant  est  en  elfet  le  plus  souvcnt  a la  dietc  relative  ou  absolue; 
cn  determinant  le  chiffre  d’uree  fourni  par  1 kilogramme  d’hommc  nor- 
mal a la  dietc,  on  recommit  que  le  febricitant  elimine  plus  d’uree  que 
I’individu  sain  dans  les  memes  conditions  d? alimentation,  c’est-a-dire  une 
fois  el  demie  la  normale  (Unruh,  Schultzen,  Naunyn,  Leyden,  Ilirt.z, 
Weber).  Mais  contrairement  aux  affirmations  de  Moos,  Huppert,  il  n’y  a 
aucun  rapport  entre  l’elimination  de  I’uree  et  la  temperature;  depuis  les 
recherclies  de  Unrub,  Brouardel,  A.  Robin,  nous  savons  que  cette  propor- 
tion varie  non  seulement  avec  chaque  maladie,  mais  avec  la  forme  et  la 
gravite  de  chaque  fievre. 

M.  Bouchard  experimentant  sur  des  lapins  de  meme  age  et  de  meme 
race,  nourris  uniquement  avec  du  lait,  compare  l’elimination  de  l’uree, 
des  chlorures  et  du  phosphore  chez  l’animal  sain  et  chez  l’animal  rendu 
febrile,  soit  par  l’moculation  du  microbe  pyocyanique,  soit  par  l’injection 
de  culture  filtree. 

Voici  les  resultats  de  ces  differentes  experiences  : 


LAPIN 

NORMAL. 

INJECTION 

l'E  TOXJNE 
PYOCVANlQliE 
7 CENTIMETRES  CUBES 
PAR  KILOGRAMME. 

INJECTION 

DE  TOXINE 
PYOCYANIQUE 
\ 5 CENTIMETRES  CUBES 
PAR  KILOGRAMME. 

INOCULATION 

AVEC 

LE  VIRUS 
LU1-MEME. 

Volume  des  urines  par  kilo- 
gramme   

100'°,  8 

45,1 

23,5 

22 

Uree  par  kilogramme.  . . 

]cr,179 

1 ,009 

0,055 

0,051 

Chlore  par  kilogramme  . . 

O'vlSO 

0,115 

0,045 

0,070 

Phosphore  par  kilogramme. 

0«'',054 

0.192 

0,058 

0,041 

Si  1 on  examine  V experience  relatee  dans  la  seconde  colonne,  on  voit 
qu  il  y a augmentation  de  1’urec  cl  de  l’acide  phosphorique,  c’est-a-dire 
augmentation  de  la  desassimilation. 


Les  chlorures  sont  diminues  parallelement  a la  quantile  des  urines, 
parcc  (jue  I animal  mange  moins  et  boil  inoins.  Les  resultats  sont  dilfe- 
r ents  dans  les  deux  dernieres  experiences,  mais  la  temperature  est  moins 
ebivee,  1 etat  de  1 animal  est  beaucoup  plus  grave;  ce  qui  domino  alors, 
< e n est  plus  la  fievre,  c’est  1 intoxication  ou  l’infection,  et  cependant 
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Puree,  bien  quc  diminuee,  baisse  proportionnellemenl  rnoins  que  la 
quantile  d’aliments. 

Outre  Puree,  il  faut  tenir  compte,  dans  l’ctude  dc  l’azoturie  febrile,  de 
I’ elimination  des  matieres  extractives  sur  lesquelles  Schotlin,  Appier 
out  appele  [’attention.  Chalvet  a raontre  que  le  plus  souvent  dies  sent 
consider ablement  augmentees,  surtout  relativcment  a Puree.  Charvol 
crut  meme  que  la  somme  des  matieres  extractives  cst  proportionnelle  a 
1’ elevation  de  temperature.  Cela  n’est  pas  exact,  mais  on  peut  adrnettre 
que  cetle  augmentation  est  la  regie  el  qu’elle  cst  proportionnellement 
plus  considerable  que  pour  Puree. 

En  effct,  tandis  que  Puree  passe  de  0,55  par  kilogramme  a 0,40,  0,55 
ou  0,66,  les  matieres  extractives  passent  de  0,125  a 1 gramme,  c’est- 
a-clire  8 fois  plus. 

L’augmentation  de  densite  de  Purine  ne  snffit  pas  a compenser  l’oli- 
gurie;  en  effct,  Puree  est  100  fois  plus  abondante  dans  le  sang  que  dans 
Purine  a un  meme  moment;  pendant  la  fievre,  la  quantite  absolue  de 
Puree  du  sang  double,  alors  qu’ellc  n’augmente  pas  dans  Purine;  cela 
a peu  d’inconvenients,  Puree  etant  peu  toxique  ; mais  les  matieres  extrac- 
tives qui  s’eliminent  moins  facilement  que  Puree  sont,  dans  le  sang 
connne  dans  Purine,  8 fois  plus  abondantes,  ce  qui  a plus  d’inconve- 
nients (Bouchard). 

Giibler,  se  basant  sur  les  rapports  entre  Puree  et  les  matieres  extrac- 
tives, divisait  les  fievres  en  normales  ( inflam matoires,  francbes)  et 
anormales  (malignes,  perverses).  Dans  les  premieres,  les  combustions 
sont  en  rapport  avec  la  chaleur,  les  produits  de  combustion  sont  ceux 
de  Petal  physiologique,  mais  en  plus  grande  proportion;  dans  les 
secondcs,  les  actes  nutritifs  sont  pervertis,  Puree  est  diminuee,  les 
matieres  extractives  sont  en  grande  abondanee,  Purine  conticnt  de 
Palbumine. 

M.  A.  Robin  a developpe  cette  idee  pour  la  fievre  typhoide;  dans  les 
formes  moyennes  et  benignes,  le  coefficient  d’oxydation  rcste  normal  ou 
tend  a augrnenter  et  Puree  augmente;  dans  les  formes  graves  avec  etat 
typhoide  accentue,  Puree  diminue,  Pelimination  extractive  nc  suffit  pas 
a compenser  leur  accumulation  dans  le  sang  oil,  dc  4 a 4,5  pour  100. 
dies  passent  a 7,51  (Hcepffner)  et  9 pour  100  (A.  Robin).  C’est  cette 
retention  des  dechets  insuffisamment  oxydes  qui  expliquerait  Petal 

typhoide  ('). 

* De  tout  cela  on  peut  conclure  que  : Loxydation  se  fait  done  moms 
bien  dans  la  fievre  que  dans  Vetat  normal  et  que  dans  Vhypertliermie. 

L’acide  urique  n’obeit  pas  a une  regie  fixe;  il  augmente  cependant 
quand  la  fonction  respiratoire  cst  troublee  (pneumonic,  pleuresie). 

(1)  Ccs  fails  sont  contests  par  M.  Oriou  (Rev.dc  mid.,  novembre  et  decembre  1805,  janvier 
1804)-  d’anrfes  lui,  les  oxydations  augmentent  avec  la  temperature,  meme  quand  il  y a etat 
typhoide,  cl  parfois  memo'  1 etat  typhoide  coincide  avec  une  elimination  abondante  des  produits 

combures. 
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Les  matieres  minerales  constitutives  des  cellules  augmentent  dans 
I’urine;  telle  la  potasse  qui  double  ou  triple;  la  soude,  an  contrairc,  qui 
domino  dans  les  Jiumeurs  cl  particuliercmcnt  dans  le  serum,  lombc  tres 
has,  pariois  au  huitieme  dc  l’etat  normal;  le  rapport  de  la  soude  et  do 
la  potasse  cst  interverli. 

Enlin,  l’urine  febrile  est  plus  chargee  en  produits  toxiques  (Bouchard, 
Roque  et  Weill)  et  en  matieres  colorantes;  sans  parler  de  l’albumine  sur 
laquelle  nous  reviendrons  plus  loin,  la  proportion  des  matcriaux  solides 
cst  egale  ou  superieure  a celle  dc  l’homme  sain,  normal. 

La  desassimilation  est  done  considerable  dans  la  fievre,  et  ce  n’est  pas 
1 hyperthermic  qui  en  est  la  vraie  cause;  la  preuve  en  est  dans  Fexagera- 
tion  dc  la  perte  d uree  qui  se  produit  avant  Fclevation  de  la  temperature 
dans  les  heures  qui  precedent  l’acces  de  fievre  intermittente  (Jaccoud)  et 
aussi  dans  la  periode  latente  de  la  fievre  typhoide  (Oriou). 

La  respiration  dans  la  fievre;  chimisme  respiratoire.  — L’accord 
n’est  pas  absolu  sur  cc  point;  tandis  que  Regnard,  Liebermeister, Leyden, 
Lolasanti  ont  vu  les  combustions  respiratoires  augmenter  pendant  la  fievre 
(l’exhalaison  dc  CO2  augmentant  dans  la  proportion  de  1,5  a 1),  Doyerc, 
d Ilervicr  et  Saint-Lager,  Wertheimer  ont  conclu  a line  diminution  des 
echanges  respiratoires. 

Yoici  quelques  experiences  : Liebermeister,  evaluant  la  quantity  d’acide 
carbomque  elimine  dans  la  fievre  intermittente,  constate  qiFelle  n’est  pas 
proportionnellc  a la  temperature  (19  grammes  a 40  degres  et  51g,',07  a 
59  degres),  mais  qu’elle  est  en  etroite  relation  avec  la  rapidite  d’ele- 
vation  du  Ihermometre.  Sur  un  homme  de  quarante  et  un  ans  pesanl 

54k>=,5,  atteint  de  fievre  intermittente  quotidienne,  il  obtient  les  resultats 
suivants  : 


PERIODE  DE  LA  FIEVRE. 

TEMPERATURE 

A LA  FIN 
DE  LA  PERIODE. 

AUGMENTATION 

DE  TEMPERATURE 
PENDANT 
LA  PERIODE. 

CO2 

EXHALE 
EN  GRAMMES. 

VENTILATION 

EN  LITRES. 

lrc  demi-heurc  .... 

9« 

57 

0,05 

15 

084,7 

37,1 

0,1 

15,77 

085,0 

37,75 

0 , 05 

20,50 

080,0 

30,4 

1 ,05 

31 ,07 

077,0 

30,0 

0,5 

18,00 

070,0 

40,2 

0,3 

10,42 

070,7 

Expcrimentalement,  chez  Fanimal  la  question  parait  simple,  si  on  s’en 
rapporte  aux  recherches  dc  Charrin  et  Le  Noir,  de  Kaufmann.  Chez  un 
00  »;tp>  inocule  par  les  produits  pyocyaniques  solubles,  Charrin  et  Le  Noir 
out  vu  I ac.de  carbonique  elimine  passer  de  1*,50  par  heure  et  par  kilo- 
giammesa  2^  ,193  (22  heures  apres)  et  2«r,175  (48  heures  apres).  D’apres 
Kaufmann,  chez  I animal  febricitant,  en  etat  d abstinence,  les  pbenomenes 
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chimiques  intra-organiques  sont  simplement  cxageres,  mais  non  modifies 
dans  lour  nature ; lc  quotient  respiratoire  conserve  a pen  pres  sa  valour 
normale  ct  la  chaleur  produite  en  exces  est  sensiblement  proportionnelle 
a l’exccs  de  Foxygene  absorhe;  la  totalite  de  la  chalcnr  produite  pent 
etre  rapportee  a un  simple  processus  d’oxydation,  faisant  passer  l'albu- 
mine  et  la  graisse  a l’etat  de  sucre  et  le  sucre  a l’etat  d’acide  carbonique 
et  d’eau. 

En  clinique,  les  faits  sont  plus  complexes.  MM.  A.  Robin  et  Binet  ont 
obtenu  des  resnltats  sensiblement  differents  qui  seraient  superposables 
a ccux  qu’avait  obtenus  precedemment  M.  Robin  par  l’etude  des  elimina- 
tions urinaires  et  des  oxydations  azotees.  Mais  ces  recherches  ontete  faites 
snrtout  dans  la  fievre  typlioide,  maladie  dans  laquelle  les  pbenomenes 
toxiques  et.  les  troubles  de  l’hematose  peuvent  modifier  profondement  les 
resnltats.  Ccla  est  si  vrai  quo  les  resultats  ne  sont  valables  que  pour  telle  ou 
telle  forme,  pour  telle  ou  telle  periode  de  la  maladie  et  que  la  diminution 
des  oxydations  que  M.  Robin  considere  connne  le  type  nutritif  le  plus 
frequent  dans  la  fievre  est,  de  l’aveu  des  auteurs,  remplacee  par  Faugmen- 
tation  des  echanges  dans  la  tuberculose  aigne,  maladie  cependant  tres 


febrile. 

Voici,  an  surplus,  lc  resume  des  observations  de  MM.  Robin  et  Binet. 

1°  Dans  la  fievre  typlioide  commune,  pendant  la  periode  d’etat,  les 
proportions  centesimales  de  l’O2  consomme  et  de  CO2  produit  sont  un  peu 
au-dessous  de  la  normale.  Le  quotient  respiratoire  varie  peu,  mais  Foxy- 
gene absorbe  par  les  tissus  croit  sensiblement  I1). 

Ouand  vient  la  convalescence,  FO2  consomme  est  utilise  presque  tout 
entierpour  la  formation  deCO2;  le  CO2,  ainsi  que  le  quotient  respiratoire, 
sc  releve,  tandis  que  s’abaisse  Foxygene  absorbe  par  les  tissus. 

2°  Dans  la  forme  grave,  suivie  de  guerison,  les  proportions  centesi- 
males de  CO2  et  0*  sont  plus  faibles  que  dans  la  forme  benigne;  au  con- 
traire,  F absorption  de  Foxygene  par  les  tissus  augmente.  Le  quotient 
respiratoire  est  abaisse.  Au  moment  de  la  convalescence,  les  echanges  se 
reglent  et  s’exagerent,  Foxygene  et  l’acide  carbonique  augmentent  nota- 
blement.  La  plus  grande  partie  de  Foxygene  sert  a laire  de  1 acide  carbo- 
nique et  la  quantite  absorbee  par  les  tissus  diminue.  Ce  relevement  des 
echanges  respiratoires  s’exagere  memc  au  point  de  passei  la  noimale, 
Forganisme  met  alors  en  travail  toute  son  activite  oxydante  pour  biulei 
et  solubiliser  les  declicts  qui  encombrent  les  tissus. 

5°  Dans  la  fievre  typlioide  terminee  par  la  mort,  il  faut  considerer 
deux  periodes  : cellc  dans  laquelle  Forganisme  lutte  encore  avec  quelques 
avantages  et  cellc  ou  Forganisme  est  en  deroute.  La  premiere  periode 
elle-memc  comprend  deux  phases,  Fune  correspondant  a la  plcine  activite 
de  la  lutte,  l’autre  dans  laquelle  Forganisme  presente  des  signes  de 
defail  lance. 


(*)  Yov.  la  nole  j).  29. 
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a.  Dans  la  premiere  phase  de  la  periotic  tie  lulle  cn  plcinc  activite,  la 
ventilation  s'accroit,  CO2  el  02  croisscnt  aussi  bien  dans  lours  proportions 
centesimales  que  par  rapport  an  kilogramme-minute  (').  L’aclivitc  ehi- 
mique  augmente  done,  cornrae  1 activite  mecanique. 

b.  Dans  la  deuxieme  phase,  quand  apparaissent  les  premiers  signes  de 
dcfaillance,  « la  proportion  centesimalc  de  CO2  et  de  O2  Taihlit,  I’absorp- 
tion  totale  de  I’O2  cst  rrioins  considerable;  sculc,  la  ventilation  ct  nne 
production  totale  plus  grande  de  CO2  signalcnt  les  derniers  actes  de  la 
resistance  organique.  Le  quotient  respiratoire  s’eleve  bien,  ce  qui  sem- 
blerait  correspondrc  a ties  oxydations  plus  actives,  mais  cn  realite  il  ne 
monte  quo  parce  que  1’absorption  tie  TO2  a faibli  et  e’est  cet  affaiblissc- 
ment  compare  a V augmentation  de  la  ventilation  et  de  CO2  qui  caracterise 
bien  cc  dernier  effort  d’une  activite  deja  vaincue  ». 

c.  A la  periotic  tie  defaite,  les  echanges  tombent  a ties  ebiffres  tres 
inferieurs,  « le  chimisme  n’indique  plus  aucune  trace  de  lutte,  puisque 
la  ventilation  ellc-meme  a faibli  ». 

Done  « 1 activite  des  echanges  respiratoires  est  en  raison  inverse  de 
la  gravite  de  la  maladic;  plus  la  fievre  typbo'ide  est  grave,  moins  les 
echanges  sent  eleves  ». 

Nous  avons  tenu  a donner  tout  au  long  ces  conclusions  ties  differents 
ebapitres  du  memoire  tie  MM.  Robin  et  Binet  parce  qu’elles  montrent 
bien  qu’en  pareille  matiere  il  ne  faut  pas  generaliser,  et  tout  cn  affir- 
mant que  les  oxydations  sont  abaissecs  dans  les  maladies  infccticuses  a 
forme  typhoide,  les  auteurs  disent  bien  que,  « dans  les  cas  qui  gueris- 
sent,  les  echanges  respiratoires  selevent  dans  Ions  Ieurs  elements  » et 
quo  « les  oxydations  sont  accrues  »;  ils  ajoutent  ailleurs  que  « dans  la 
tuberculose  aigue,  le  syndrome  des  echanges  respiratoires  est,  au  con- 
traire,  toujours  de  beaucoup  superieur  a la  normale  ».  Enfin,  die  reliant 
s il  y a rapport  entre  les  echanges  respiratoires  ct  la  temperature,  ils 
disent  que,  dans  la  fievre  typhoide,  a ties  temperatures  elevees  corres- 
pondent des  oxydations  respiratoires  abaissees;  mais  ils  reconnaissent 
qu  d y a des  exceptions,  puisque  « les  echanges  respiratoires  sont 
moindres  avec  les  temperatures  moyennes  qu’avec  les  plus  elevees  ». 
Que  conclure  de  tout  cela,  sinon  que  la  nutrition  dans  la  fievre  n'a  pas 
de  rapports  fixes  avec  la  temperature  et  que  la  nature,  la  virulence  du 
pmson,  la  resistance  du  sujet  mb’difient  profondement  1’activile  et  la 
lorme  tb^s  echanges? 


Perle  de  poids  dans  la  fidvre.  — Le  febricitant  elirainant  plus  et 
elanl  pen  nourri,  doit  necessairemenl  maigrir.  Toutefois  la  perte  de 
poids  varie  avec  la  cause  tie  la  fievre,  avec  le  traitement,  avec  la  diele- 
tiqiie;  il  suffit  de  tlonncr  des  boissons  abondantes  a un  febricitant  pour 
diminuer  son  amaigrissement. 

Si,  d.ms  ccrtaines  maladies,  la  perle  tie  poids  augmente  uniformement 


C)  Voy.  la  Hole  p.  29. 
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jusqn’a  la  convalescence  (Layton,  Sautarel),  il  on  cst  d’autrcs,  coniine  la 
lievcc  typho'ide,  on  elle  cst  a peine  appreciable  pendant  la  maladie,  mais 
se  manifesto  rapidement  an  moment  de  la  convalescence;  elle  coincide 
aloes  avec  line  polyurie  qui  enlraine  les  materiaux  solides  on  abondance. 
La  septicemic  produit  un  amaigrissement  rapidc;  le  pneumonique,  d apres 
Wachsmuth,  perdrait  jusqu’a  16  pour  100  de  son  poids  par  vingt-quatre 
heures,  plus  quo  dans  I abstinence  complete  qui  produit  un  amaigiisse- 
ment  de  12,7  pour  1000  (Pettenkofer  et  Voit). 


Modifications  des  tissus  et  des  organes.  — Sang.  — 11  est  cn  gene- 
ral plus  fluide  et  sc  coagule  rnal  et  plus  lentement,  il  prend  parfois  une 
teinte  noire,  asphyxique,  et,  presente,  au  maximum  de  ces  alterations, 
l’aspect  decrit  sous  le  nom  de  sang  dissents. 

L’albumine  est  diminuee  (Andral  et  Gavarret,  Iluppert);  la  fibrme  subi- 
irait,  au  contraire,  une  augmentation  dans  les  maladies  a phlegmasie.  Par 
des  procedes  d’examen  speciaux,  on  sait  que  M.  ITayem  est  arrive  a 
reconnaitre  a la  fibrine  des  propriety  de  coagulation  speciales  dans  cer- 
taines  maladies  comme  la  pneumonie,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la 
Hfoutte  aiguc,  les  pleuresies  aigucs,  les  phlegmons.  On  constate  en  effet 
en  pared  cas  avec  le  microscope,  un  retard  de  la  coagulation,  une  aug- 
mentation de  la  fibrine  dont  les  fibrilles  reticulaires  sont  plus  nom- 
b reuses  et  plus  epaisses;  alterations  qui  coincident  toujours  avec  une 
fleucocytose  abondante,  et  que  M.  Hayein  designe  sous  le  nom  de  sang 

phlegmasique  (').  , . 

Ce  type  se  retrouve  attenue  dans  les  bronchites,  la  pneumonic  tuber- 

culeuse,  la  grippe,  l’embarras  gastrique,  la  meningitc  tubcrculcuse  l ery- 
sipele  la  diphterie.  Certaines  maladies  ne  presentent  pas  cette  modifica- 
tion; telles  sont  la  fievre  typhoide,  la  fievre  intermittente,  la  tuberculose 
.aicruL  la  chlorose  febrile,  la  pneumonie  typhoide  (Gilbert).  Lorsque  dans 
lencours  d’une  de  ces  maladies,  on  voit  le  sang  prendre  le  type  phlegma- 
sique, il  y a lieu  de  songer  a l’intercurrence  d’une  complication. 

Le  san0-,  d’apres  Bartels,  Leyden,  Botkine,  contiendrait  plus  d ean, 
contrairement  aux  affirmations  de  Magendic,  Cl.  Bernard,  parce  qu  il  y a 
diminution  de  la  deperdition  intestinale  (la  fievre  typhoide  exceptee)  et 
urinaire.  Le  febricitant  qui  continue  a boire,  accumule  dc  lean  dans  son 
sum  mahre  l’elimination  excessive  de  la  pcau  et  du  poumon,  jusquau 
jour  oil  kpolyurie  survenant  produit  une  deperdition  aqueuse  conside- 

, a^ettc  Interpretation  n’est  pas  inattaquahlo.  car  la  polyurie  de  la  conva- 
lescence n’est  pas  pure, cut  aqueuse,  mais  entra.ne  une  proport, on  const- 

derable  d’ elements  solides.  ,, 

L’urec  augmente  ct  pent  attcimlrc  0,272  pour  1000  au  lieu  Jo  0,10  a 

dance  de  fibrine  est  un  signe  de  reaction  favoi able  i g 
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0,18  (Picard);  quand  cllc  parait  diminuec,  il  y a augmentation  dos  mate- 
riau.v  extract  its  (Chalvet),  cc  qui  serail  du  a la  diurese  plus  rapide  do 
Puree  (Mathieu  ct  Maljcan,  Rrouardel,  Legerot,  Quinquaud). 

La  capacite  respiratoire  du  sang  est  diminuec;  ce  fait  se  produit  dans 
la  fievre  experiinentale,  tres  peu  dc  temps  apres  l’introduction  de  1’agent 
pathogenc,  aloi's  que  la  temperature  ne  s’eleve  pas  encore  (Mathieu  et 
Maljcan).  11  n’y  cn  a pas  moins  accroissement  des  combustions,  grace 
a l’acceleration  des  mouvements  respiratoires  et  circulatoires.  Dans  la 
variole,  la  scarlatine,  la  proportion  d’acide  carbonique  dans  Ic  sang 
diminue,  tandis  que  la  proportion  d’oxygene  restc  a peu  pres  sans  modifi- 
cations. 

Les  globules  rouges,  d’une  fa  yon  generale,  diminuent  pendant  la  fievre; 
ils  augmentent  apres  la  defervescence,  mais  sont  alors  plus  pauvres  en 
hemoglobine ; les  hematoblastes,  considerablement  diminues  dans  les 
tievres  de  longue  duree,  subissent  au  moment  de  la  convalescence,  un 
accroissement  que  M.  Hayem  a nomine  poussee  hematoblcistique  ou  crise 
hematique.  Au  contraire,  bcaucoup  dc  fievres  s’accompagnent  d’une 
leucocytose  abondante  qui  est  plus  en  rapport  avec  la  nature  de  l’agent 
pathogenc  et  sa  virulence  qu’avec  l’intensite  de  la  fievre  (Tschitschowitch, 
Billings,  Gabritchewsky). 

Les  muscles  ct  la  graisse  lournissent  la  plus  grande  quantite  de  mate- 
l’iaux  a la  destruction  febrile:  1c  muscle  a Pelimination  renale,  la  graisse  a 
1 elimination  pulmonaire;  ces  deux  tissus  perdent  de  leur  poids.  Les 
muscles  perdent  leur  glycogene  ct  subissent  diverses  degenerescences 
dont  la  transformation  granulo-graisseuse  parait  seule  appartenir  a Phy- 
pcithcrmie.  La  coagulation  dc  la  myosinc  observee  experimentalement  par 
Kiihnc,  Lyon,  Eckhard,  Vallin,  exige  line  temperature  plus  elevee  que 
1 hyperthermie  febrile  ordinaire. 


On  ne  saurait,  malgre  les  experiences  de  Iascbkewitsch  ct  Wikham 
Legg,  accepter  1 opinion  de  Liebermcister  qui  attribuait  toutes  les  lesions 
viscerales  a 1 elevation  de  la  temperature. 

Les  reins  sont  congestionnes,  presentent  un  piquete  hemorragique, 

etat  trouble  des  cellules,  la  degcncrcsccncc  granulo-graisseuse, etc. : ils 

aissent  i Liei  1 alburnine.  Ces  alterations  ne  paraissent  pas  entrainer  dc 

grands  troubles  fonctionncls  : Poliguric  est,  cn  effet,  plutot  d’origine 

ncncuse  ct  vasculaire,  car,  si  1 on  change  les  conditions  dc  la  circulation, 

;S‘ 011 '!  ,,,lsso  !■'  temperature  par  les  bains,  on  voit  raiiidement  reparai 
I elimination  normalc. 


re 


he  foie  perd  son  glycogene  (Ilirsch,  Bernard);  il  subit  la  dcgenerescence 
granulo-graisseuse  par  hyperthermic,  d’autres  degenerescences  par  action 
Iixiquc.  en  resiille  des  troubles  fonctionncls  nomhreux ; les  materiaux 
( e desassimilahon  n’atteignent  plus  le  perfcctionnemcnt  necessaire  a leur 
elimination;  1 ammomaque,  par  excmple,  n’est  plus  transforu.ee  en  uree 
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laquolle  est  40  fois  moins  toxique;  les  poisons  intestinaux  ne  subissent 
plus  rattenualion  normale.  La  fievre  suspend  toutes  ccs  lbnctions.  Aloes 
si  le  rein  est  maladc,  le  foie  llechissant  a son  tour,  on  voit  apparaitre  les 
accidents  d’intoxication,  cephalee,  coma,  tremulation  musculaire  et  meme 
convulsions. 


Le  cceur  est  trouble  comme  les  muscles  par  rbyperthermie,  ildegenerc; 
son  energie  tlmunue,  d ou  diminution  de  la  tension  arterielle  ct  acceleia- 
tion  de  ses  batteinents  (loi  de  Marcy).  Mais  l’acceleration  pent  precedcr 
la  degenercscence,  car  T elevation  de  temperature  suffit  a la  provoquer. 

On  ne  saurait  fixer  de  rapports  entre  ces  deux  elements,  temperature  et 
acceleration,  car  ils  varient  avec  la  nature  de  la  fievre,  avec  la  virulence 


de  l’infection,  avec  Cage  du  malade;  aussi  les  chiffres  donnes  par  Licber- 
meister  n’offrent-ils  aucun  interet.  L’acceleration  de  l’hyperthermie  simple 
est  plus  forte  que  celle  de  la  fievre;  peut-etre  dans  ce  dernier  cas  est-elle 
moderee  par  l’action  antagoniste  des  poisons.  11  existe,  en  effet,  des  poi- 
sons microbiens  qui  ralentissent  le  coeur  comme  ceux  du  streptocoque 
de  l’erysipele  (Manfredi  ct  Traversa,  experiences  sur  le  cobaye  et  la 
o-renouille),  du  bacille  pyocyanique  (Charrin  et  Gley,  experiences  sur  la 
grenouille  et  le  chien),  du  bacille  diphterique,  du  bacillus  coli(Roger), 
du  proteus  vulgaris  (Roger,  sur  la  grenouille),  du  bacillus  septicus 
putidus,  retire  par  Roger  du  cadavre  des  choleriques;  ce  dernier  donne 
line  substance  insoluble  dans  1’alcool,  qui  augmente  la  duree  de  la  sys- 
tole, et  qui  agit  directement  sur  la  fibre  musculaire. 


Tension  arterielle.  — Elle  est  generalement  diminuee  dans  la  fievre 
(Marcy),  mais  on  ne  saurait  considerer  ce  fait  comme  absolu ; car  la 
tension  varie  avec  1 etat  du  cceur  et  la  resistance  des  vaisseaux  peiiphe- 
riques;  or,  sans  parler  du  frisson  pendant  lcquel  la  contraction  des 
vaisseaux  cutanes  eleve  la  tension,  les  poisons  microbiens  ont  des  actions 
inverses  : les  produits  pyocyaniques  empechent  la  diapedese  (Bouchard) 
ct  la  dilatation  vasculaire  (Charrin  et  Gamaleia);  la  tuberculine,  an  con- 
traire,  provoque  la  dilatation  vasculaire,  la  congestion  des  poumons  et 
des  reins;  la  premiere  action  est  due  a une  proteine  secretee  pai  les  bac- 
teries,  que  M.  Bouchard  appelle  Vcmeetasine,  Tautre  a une  substance 
provenant  de  la  destruction  du  corps  des  microbes  ct  qu  il  nomine  ec  ta- 
l :ine'  On  peut,  avec  les  produits  constricteurs  du  bacille  pyocyanique, 
augmenter  de  2 a 5 centimetres  la  tension  dans  les  maladies  qui  1 abaG- 
sent  le  plus,  comme  la  tuberculose  (Charrin  et  leissicr). 

Les  modifications  de  tension  dans  les  infections  peuvent  etre  mdepeu- 
dantes  de  l’action  des  vaisseaux;  on  le  demontre  en  detrmsant  complete- 
ment  la  moelle,  suivant  la  metbode  de  Gley,  par  un  courant  dean  dans  le 
canal  rachidien;  on  supprime  ainsi  Laction  des  toxmes  sur  les  vaso- 
moteurs;  mais  elles  continuent  a agir  sm'  le  cceur. 

Done,  les  toxines  peuvent  modifier  les  effets  de  1’hyper thermic,  lesuncs 
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on  contractant  les  vaisscaux,  augincntant  la  tension  artericlle  el  ralentis- 
sant  le  coeur,  les  mitres  en  dilatant  les  vaisscaux,  abaissant  la  tension  el 
accelerant  le  coeur. 


Troubles  secretaires.  — La  fievre  diminue  presque  toutes  les  secre- 
tions. La  scilive  est  plus  rare,  com  me  le  prouve  la  seclicresse  de  la 
bouchc,  a ^exception  du  chien,  dontla  salivation  jouele  memo  role  rnode- 
rateur  quc  la  sudation  chez  les  autres  animaux.  Le  sue  gaslrique,  moins 
abondant,  perd  en  partie  son  pouvoir  digestif  (Schiff,  Pavy,  Frerichs, 
Manassein),  ct  I’acide  chlorhydriquc  manque;  a un  degre  d’alteration  plus 
avance,  la  pepsine  elle-meme  fait  defaut,  mais  1’hyperthermie  n’y  est  pour 
rien.  La  bile  diminue  (Dockmann,  Pisenti)  on  est  supprimec  ( Ruller) . 
Nous  avons  deja  signalc  la  disparition  du  glycogene. 

La  sudation  seule  est  augmentee;  elle  obeit  a deux  influences,  Peleva- 
tion  de  la  temperature  ct  l’intoxication.  La  sueur  apparait  dans  la  fievre 
apres  le  frisson;  quand  elle  resulte  d un  echauffement  artificiel,  apres  un 
travail  musculaire,  parexemple,  le  corps  cesse  de  s’echauffer  des  qu’elle 
se  manifeste.  D’apres  les  recherches  de  M.  Bouchard,  la  sudation  se  ina- 
nifeste  apres  douze  a treize  minutes  d'exercice  musculaire  tres  actif,  avee 
one  temperature  centralc  superieure  de  45  centiem.es  de  degre  a la  tem- 
perature iuitiale. 

Certaines  toxines,  comme  la  malleine,  provoquent  chez  les  animaux 
(cheval,  chat),  unc  sudation  appreciable,  trois  minutes  apres  Pinjection 
veineuse ; celle-ci  dure  de  six  a quarante  minutes,  suivantla  dose  injectee; 
a cc  moment,  la  fievre  n’existe  pas  encore;  la  sudation  dans  ce  cas  est 
done  d’origine  nerveuse,  comme  le  prouve  la  section  du  sciatique  qui 
supprime  la  sueur  dans  le  membre  enerve  (Cadiot  et  Roger). 

Cette  demonstration  experimentalc  cache  avee  les  nombreux  cxemplcs 
de  maladies,  plus  on  moins  febriles,  dans  lcsquellcs  une  sueur  abondante 
accompagne  une  temperature  moderee;  tels  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  le  cholera,  la  suette  miliaire,  etc. 

Nous  avons  etudie  plus  haut  les  principaux  caracteresde  l’urine  febrile, 
d faut  yjoindre  Yalbuminurie  ct  la  peptonurie  ou  albumosurie.  L'al- 
bumine  est  si  frequente  dans  les  fievres  infectieuses  que  certains  auteurs 
la  considerenl  comme  constante;  mais  elle  est  intermittente  el  d’abon- 
dance  variable.  Elle  est  eonstiluce  par  un  melange  de  serine  et  de  glohu- 
line  en  proportions  variables,  mais  avee  predominance  de  la  globuline 
(Lecorche  et  Talamon).  On  s est  efforce  autrefois  d’expliquer  Pallmmi- 
nurie  febrile  par  une  alteration  de  la  erase  sanguine.  Cette  albuininc 
transitoire  parait  tenir  autant  aux  troubles  circulatoircs  qu’aux  lesions 
icnales,  bien  distinctes  en  cela  de  la  nephrite  toxiquo  qu’engendrent  h's 
poisons  microhiens. 

• In  rencontre  souvent  (86  pour  100  d’apres  Schultess),  a cole  de  Pal- 
in n n i ne  vraie,  des  albumines  non  precipitablcs,  hydratees,  des  peptones 
nu  alhumoses  (Gerhardt,  Oberrnuller,  Jacksh),  principalement  dans  le 
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rhumatisme  arliculaire  aigu,  la  pneumonic,  la  fievrc  typhoide,  les  oreil- 
lons,  la  scarlatine,  la  grippe,  la  diphterie.  Dans  l’urine  des  malades  a 
temperature  Ires  elevee,  ces  albumines  sont  a un  etat  d'hydratation  ti  es 
avancee,  qui  correspond  au  groupe  des  deutero-albumoses. 

Les  urines  qui  contiennent  ces  substances  ont  un  pouvoir  thermogene 
tres  accentue  (Krehl  et  Mathcs). 


Le  frisson.  — Dans  les  descriptions  classiqucs  de  la  fievrc,  le  frisson 
occupe  la  premiere  place.  II  ft,  cliniquernent,  unc  telle  importance  au 
debut  de  certaines  fievres  (pneumonic,  variolc,  erysipele)  qu’on  l’a  con- 
sidere  comme  le  premier  acte  de  la  fievre  et  qu’on  fa  pris  cornnie  point 
de  depart  de  toute  systematisation  de  la  fievre. 

C’est  en  effet  un  phenomene  qui  parait  etablir  brutalement  la  demar- 
cation entre  la  sante  et  la  maladie;  mais,  c’est  un  phenomene  inconstant 
et  ce  n’est  pas  le  premier  acte  de  la  fievre,  ce  n’est  que  le  deuxieme, 
souvent  meme  le  dernier,  dans  l’infection  purulente  par  excmple.  Avanl 
le  frisson  en  effet,  la  sante  n'est  cleja  plus  parfaite,  Pelimination  de 
Puree  et  de  l’acide  carbonique  est  plus  abondante  et  plus  rapidc,  la 
temperature  commence  a s’elever  au  centre,  puis  a la  peripheric.  Alors 
apparaissent  les  symptomes  suivants  : sensation  de  froid,  horripilation, 
puis  tremblement,  claquement  de  dents,  quelquefois  secousses  convul- 
sives,  paleur  de  la  face  et  des  teguments,  erection  des  poils;  les  ongles 
deviennent  livides,  le  pouls  petit,  les  yeux  s’excavent;  la  temperature 
s’abaisse  aux  extremites  et  sur  les  parties  decouvertes,  exceptionnelle- 
ment  dans  1’aisselle;  comme  precedemment,  Puree  et  l’acide  carbonique 
sont  excretes  en  plus  grande  abondance,  1’urine  est  claire  et  abondante. 

Les  elements  essentiels  du  frisson  semblent  etre  la  sensation  du  froid, 
le  spasme  des  vaisseaux  cutanes  et  le  tremblement  musculaire;  tous 
peuvent  etre  realises  par  des  etats  independants  de  la  fievre. 

On  pent,  en  effet,  distinguer  quatre  especes  de  frisson  : le  frisson 
psychique  provoque  par  la  peur ; le  frisson  reflexe  par  impression  du 
froid  sur  les  teguments;  le  frisson  par  refroidissement  des  centres; 

enfin  le  frisson  febrile.  . 

On  s’accorde  a reconnaitre  que  dans  le  frisson,  le  premier  acte  est  le 

spasme  vasculaire  cutane  qui,  comme  nous  le  savons,  est  un  moyen  de 
regulation  thermique  et  de  luttc  contre  le  froid.  Le  sang,  ehasse  de  a 
Peripherie,  s’accumule  dans  les  centres  nerveux,  congestionne  la  moelle 
et  amnnente  son  pouvoir  excito-moteur.  Ce  mecamsme  est  acceptable  en 
general  mais  assurement  trop  complique  pour  s’appliquer  au  frisson 
par  refroidissement  exterieur;  la  tremulation  dans  ce  cas  est  immediate; 
c’est  un  phenomene  reflexe;  c’est  le  frisson  qu’on  eprouve  en  sortant 
(Pun  bain  ; e’est  celui  qu’on  voit  chez  les  chiens  a poils  ras  et  qui  est 
pour  eux  un  moyen  d’echauftement  (Ch.  Richet). 

Le  frisson  par  refroidissement  des  centres  a etc  lucn  etudie  par 
M.  Richet;  M.  Bouchard  a donne  comme  excmple  celui  qu  on  observe 
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chcz  les  ivrognes  plonges  clans  la  torpeur,  qui  restent  exposes  immo- 
biles  an  froid;  1’alcool  en  cffct  ralont it  les  combustions  internes  el  para- 
lyse les  moyens  do  defense  dc  l’organisme  (') ; on  sortc  <ju  il  arrive  un 
moment  ou  la  temperature  rectale  tombe  a 5(3°,  54°,  26°  memo  (Magnan); 
on  observe  alors  un  frisson  violent  ct  prolonge  qui  est  lc  premier  effort 
de  L’organisme  pour  s’opposer  an  refroidissement  general:  ii  ce  moment, 
la  temperature  se  rclevc  un  peu,  Lhomme  cessc  de  se  refroidir. 

M.  Ricbet  realise  experimentalement  ce  frisson  « central  » en  maintc- 
nant  un  chien  attache  ct  immobile  sous  l’influence  du  chloral,  dc  fag, on  a 
supprimer  l’activite  psychique  et  la  sensibilite  au  froid  exterieur  qui 
peuvent  etre  causes  de  frisson;  la  temperature  centrale  s’abaisse  et  le 
frisson  apparait  a un  moment  qui  varie  avec  la  quanlite  de  chloral  injec- 
tec;  par  le  fait  du  frisson,  la  temperature  ccsse  de  baisscr  ct  reste  station- 
naire  jusqu’au  reveil;  l’acide  carbonique  excrete  augmente.  Ce  frisson 
n’est  pas  reflexe,  puisque  les  reflexes  sont.  abolis  par  le  chloral,  de  plus,, 
le  nombre  des  secousses  est  dc  10  a 11  par  seconde,  15  au  maximum,, 
chiffre  qui  correspond  au  nombre  de  vibrations  que  pent  donner  le 
systeme  nerveux;  tandis  que  le  frisson  peripherique  reflexe  donne  50' 
a 55  secousses  par  seconde.  Ce  qui  prouve  encore  l’origine  centrale  de 
ce  frisson,  e’est  que  l’asphyxie  le  suspend,  de  meme  que  la  section  de- 
la  moelle  (le  frisson,  dans  ce  cas,  disparait  dans  le  tronc  et  les  membres, 
mais  continue  a la  face). 

La  contraction  musculaire  vient  done  ainsi  au  secours  de  la  thermo- 
genese.  L’elevation  de  la  temperature  resulte,  d une  part,  du  spasme  vas- 
culairc  qui  diminue  la  deperdition,  d’autre  part,  de  la  tremulation  qui. 
augmente  la  production  dc  chaleur. 

La  sensation  du  froid  n’est  done  pas  Lessentiel  dans  le  frisson;  si  circr 
est  bien  la  cause  dans  le  frisson  reflexe  par  refroidissement  peripherique, 
elle  n’est  que  l’effct  dans  le  frisson  par  refroidissement  central ; ce  qui 
est  essentiel,  e’est  L excitation  du  centre  vasculaire  ct  musculaire. 

Le  frisson  febrile  n’est  pas  comme  les  precedents  un  effort  contrc  lc' 
refroidissement.  11  suffit,  pour  s’en  convaincre,  d’etudier  la  marche  de  la 
temperature  febrile  a ce  moment;  la  temperature  centrale  est  toujour?, 
elevee;  la  temperature  peripherique  est  tantot  clcvec,  tantot  abaissee;. 
elle  s’eleve  en  general  avant  lc  frisson  et  a son  debut,  puis  s’abaisse;  en, 
smle  (pie  la  sensation  dc  froid,  d abord  faussc,  correspond  ensuite  a une‘ 
realite. 

On  peu l,  d’apres  les  recherches  de  Gavarret,  decrire  ainsi  la  marche 
de  la  temperature  au  moment  du  frisson;  avant  son  apparition,  les  deux 
temperatures  axillaire  el  rectale  montent  lentement;  quand  Lhorripilation 
apparait,  la  temperature  rectale  monte  rapidement,  la  temperature  ax  LI - 


( ) Ce  refrouhsscmenl  central  est  parfois  suivi  de  pneumonic.  On  sail  par  quel  mecanisme  - 
rsquon  rclroidit  lentement  un  lapin  en  lemainlcnant  immobile  dans  un  couranl  .fair,  ce  uni 
•aisse  sa  temperature^  de  SO-  a 34",  on  trouve  environ  une  fois  sue  ileux,  ties  baclerics  dans 


lor 

abaissc 

le  san^  de  l'animal  refroidi. 
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laire  toinbc  plus  rapidemcnl. encore;  l’ecart  cnlre  les  deux  alleint  parfois 
jusqii’a  10  degr.es  ; quand  la  temperature  centralc  cst  Ires  elevee,  le  fris- 
son .cesse  et  la  temperature  cutanee  s’eleve;  alors  les  deux  temperatures 
eommencent  a baisser  parallclement. 

On  a chcrche  a expliquer  ces  fails. 

Traube  puis  Marey  en  out  donne  la  theorie  suivante  : le  spasme  des 
vaisscaux  cutanes  empechant  le  sang  de  se  refroidir  dans  la  peau,  cclui-ci 
s’echauffc  et  echauffe  le  centre;  l’elevation  de  temperature  resultcrait 
done  d un  arret  dans  la  deperdition  du  calorique.  L’echaulfernent  du 
centre  accelere  la  respiration  et  active  la  circulation.  La  peau  se  vascu- 
larise  et  s’ecbauffe,  le  frisson  cesse,  la  sudation  apparait  et  avec  elle 
l’abaissement  de  la  temperature.  Pour  Marey,  la  fievre  qui  suit  le  frisson 
resulte  plus  d’un  nivcllemcnt  de  la  temperature  que  d’un  echauffement 
absolu.  Cette  theorie  cst  inacceptable  : en  effet,  la  fievre  no  pent  dependre 
du  frisson  puisqu’il  y a deja  elevation  dc  la  temperature  (centralc  ou  peri- 
pberique)  avant  le  frisson,  et  que  la  sensation  dc  froid  ne  commence 
qu’immediatement  apres  l’borripilation,  quand  la  temperature  cutanee 
commence  a baisser,  mais  alors  qu’elle  cst  encore  superieure  a la  nor- 
male  de  plusieurs  dixiemes  de  degre  (Bouchard). 

Done,  le  frisson  n’est  pas  la  cause  dc  la  fievre,  et,  ajoute  M.  Bouchard, 
cc  n’est  pas  la  fievre  qui  le  produit.  Le  frisson  febrile  est  le  resultat 
(Vune  toxine  specials  qui  agit  sur  les  centres  ; celte  matiene  pout  etre 
distincte  dc  celle  qui  produit  la  fievre;  la  premiere  agirait  sur  le  centre 
vasomoteur,  la  seconde  sur  le  centre  thermogene. 

La  toxine  produit  done  le  spasme  vasculairc,  l’ischemie  cutanee  : 
l’iscbcmie  entraine  le  refroidissement  et  la  sensation  de  froid,  et  comme 
consequence  une  incitation  du  centre  musculaire;  il  en  resulte  un  trem- 
blement  rellexe. 

L’ischemie  cutanee  a encore  pour  effet  de  diminuer  la  deperdition  de 
calorique,  d’oii  resulte  une  legere  augmentation  de  la  temperature.  Le 
poison  thermogene  continuant  a agir  pendant  ce  temps,  ele^e  la  timpc- 
rature  des  centres  vasodilatateurs  dont  I’excitation  va  vaincre  1 iscbemie 
cutande;  alors  la  peau  se  colore;  l’acceleration  respiratoire  et  circula- 
toire,  la  sudation  apparaissent;  a ce  moment,  la  temperature  centrale 
cesse  de  s’accroitrc,  mais  la  temperature  cutanee  s ele\e  el  tend  a egalci 
la  premiere,  sans  l’atteindre. 

Le  frisson  est  fini,  la  fievre  continue. 

Thermogenese  et  calorimetrie  dans  la  fievre.  — Avant  d etudier  les 
causes  premieres  de  l’elevation  de  temperature  dans  la  fievre,  il  y a lieu 
de  se  demander  si,  comme  nous  avous  semble  1 admettre  jusqu  a present, 
d’apres  l’etat  de  la  nutrition  et,  des  eebanges  cbimiques,  la  thermogenese 
cst  bien  auginentee  dans  la  fievre,  en  un  mot,  si  la  temperature  s eleve 
bicn  parcc  que  le  corps  produit  plus  de  calorique. 

Le  thermometre  ne  pent  nous  fournir  aucune  indication  sin  ( e point , 
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applique  a la  peripheric  il  ne  donne,  nous  rayons  vu,  quo  Ja  temperature 
locale  (l'une  region;  introduit  dans  le  rectum,  il  donne  ipi, renscigncment 
plus  precis  sur  la  temperature  centrale,  mais  la  dpmmc  ailleurs,  s’il 
lburnit  des  indications  sur  la  repartition  du  calorique,  il  ne  nous  ren- 
seigne  pas  sur  sa  production. 

Tout  au  plus  peut-on,  on  considerant  la  vitesse  d’asccnsion  de  la 
colonne  mercurielle,  mesurer  le  pouvoir  emissif  du  corps;  revaluation, 
dans  ce  cas,  cst  fournic  par  le  rapport  de  la  vitesse  d’ascension  pendant 
line  minute,  au  chiffre  de  I’ascension  totale;  mais  il  n’y  a pas  beaucoup 
a attendre  de  cette  methode  conseillce  par  Grasset,  car  la  vitesse  d’ascen- 
sion du  thermometre  parait  tenir  a des  conditions  tres  diflerentes  ct  par- 
tiellcment  independantes  de  l’etat  du  corps. 

L'insuffisance  du  thermometre  en  pareille  matiere  ressort  de  cc  fait,  que 
1'on  peut  observer  une  elevation  de  temperature,  en  memo  temps  qu’une 
diminution,  apparente  au  moins,  de  la  thermogenese.  Par  exemple  au 
inoyen  de  la  calorimetric,  Kaufman  observe  cbez  un  chien  une  tempera- 
ture rectale  de  40°,  1 e’est-a-dire  de  1°,5  au-dessus  de  la  normalc,  l’animal 
produisant  a ce  moment  un  exces  de  chaleur  equivalent  a 45  pour  100  ; 
et  cbez  le  rneme  animal,  une  temperature  rectale  de  40°, 6,  superieure  de 
2 degres  a la  normale,  T exces  de  production  de  chaleur  n’etant  plus  que 
de  24,6  pour  100.  Lcs  examples  de  cette  discordance  abondent  dans  les 
travaux  de  Rosenthal,  d’Arsonval,  Charrin,  Langlois. 

11  faut  done  pour  evaluer  l’activite  de  la  thermogenese,  appliquer  une 
methode  plus  precise  basee  sur  la  radiation  du  corps  mesuree  par  les 
calorimetres  (’). 

On  a pense  par  cette  methode,  pouvoir  mesurer  exactement  l’activite 
de  la  thermogenese  dans  la  fievre,  et  beaucoup  d’auteurs  raisonnent 
comme  si  la  proportion  des  calories  degagees  correspondait  exactement 
a la  quantite  de  chaleur  produite;  il  n’en  cst  ricn,  et  il  importe  de  bien 
specifier  que  la  calorimetrie  ne  peut  donner  que  la  radiation,  le  pouvoir 
< nnssif,  autiemcnt  dit  1 activite  de  deperdition  calorique  du  corps. 

,,Cela  ^tant  dit>  011  peut,  concevoir  que  la  temperature  du  corps  peut 
s clever  par  trois  procedes  : 

1°  Par  augmentation  dans  la  production  de  chaleur; 


r1l  MS™  cntr.cr  1 ans  -1  Gxpos<i.  (le  la  T'esDon  Ires  complexc  et  delicate  de  la  calorimetric, 

2°  ‘ UC  l(i,s  Prcmicrs  (issa's  ont  Ate  fails  par  Lavoisier  et  Laplace  (1780)  avec  le  calori- 

elace  fondle  at  U q,Ua.nllte . dc„  chale“r  Clidee  Par  I’animal  etait  donnee  par  la  quantile  de 

rimTlre  M n.  ^ ° US‘°n  <lc  la  glace'  Dulon&’  DcsprcU  (1823)  employercnl  I,.,  calo- 
ninciic  a caa  ct  a mercurc.  J 

calSar’indi^r11  -T1’  And™1  Gt  Gavarret’  Grdhant,  s'attachArent  a 1’etude  de  la 

des  nroduils  de  condnisr' ^ 'i ' *1°  -|UI!i  * quanlllc  l,u  c^a,cur  Alai l dctcrmmcc  par  la  mesurc 
sill  ™ ,1  t a animal,  connaissanl  la  chaleur  de  formation  de  COs. 

Korni,  0 i h-  pu,s  SalpaJsiu  cl  Klebs  revinrent  a la  calorimetric  direcle.  Liebermcisler, 

< uie  g,,r  W Sifter  Cal°r:m6t,;ie  pai'  les  hai'ls-  »* le  qui  fut  vivement  crilb 

plus  de  precision  par  M.  J.  l<>ngtCm|,S’  C,lu  a Gt6  rel,nsc  dernieretnont  avec 

Riehet  eMnSiif  rT  ?Cp™  lol'S  «*n.orqu«blemenl  porrecliom.es  par  Rosenthal,  Mosso, 
lOU.ct  el  Langlois,  d Arsonval,  cl  donnent  des  resullals  .l'une  extreme  precision. 
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'2°  Par  diminution  dans  la  deperdition; 

5°  Par  ecs  deux  processus  sirnultanes. 

Do  bons  esprits  ont  defendu  chacunc  do  ccs  theories;  d’une  fapon 
gene  rale,  on  a remarque  quo  les  pathologistes  soutenaient  la  premiere 
et  les  physiologistes  la  seconde. 

Nous  avons  vu  comment  Lavoisier  avait  attrihue  la  ficvre  a 1 augmen- 
tation des  combustions  organiques  ct  comment  les  recherches  chimiques 
plus  reccntcs  avaicnt  partielleinent  confirme  ccttc  opinion. 

Les  premieres  experiences  de  calorimetrie  sur  lesquelles  leposc  la 
theorie  de  [’augmentation  de  la  thermogenese  ont  etc  faites  par  Lieber- 
meister  et  scs  eleves  Kernig  et  Hattwig;  elles  ont  etc  laites  pai  la  methodc 
des  bains  et  reposent  sur  la  possibilite  de  connaitre  la  production  de 
cbaleur  en  augmentant  on  diminuant  la  perte  soit  par  un  bain  froid,  soil 

par  un  bain  chaud. 

Yoici  les  principes  de  la  metbode  : quand  un  corps  demeure  un  cei- 
tain  temps  a la  meinc  temperature  et  qu’en  meme  temps  il  se  trouve  dans 
les  monies  conditions  de  ehaleur,  il  doit  reproduce  autant  de  cbaleur 
qu’il  en  perd.  Si  on  determine  la  cbaleur  perdue,  on  connaitra  la  cbaleur 
produite.  Quand  le  corps  est  place  dans  un  bain  a la  temperature  du 
corps,  de  faQon  qu’il  ne  regoit  ni  ne  perd  de  ehaleur,  pendant  un  certain 
temps,  la  quantite  de  ehaleur  qu’il  cree  est  6 gale  au  produit  des  trois 
facteurs  ; elevation  de  temperature  du  corps,  poids  du  corps,  capaeite 

calorifique  du  corps.  . 

Yoici  une  des  experiences  fondamentales  de  Liebermeister.  11  plonge 
un  fievreux  paludiquc,  pesant  59  kilogrammes  et  presentant  une  tempe- 
rature de  40°, 55  dans  un  bain  a 50  degres  (29°, 55).  A la  sortie  du  bain, 
au  bout  de  50  minutes,  la  temperature  du  malade  est  tombee  de  1°.17. 
Le  chan  cement  de  temperature  de  l’eau  montre  que  le  malad  e a cede  au 
bain  11  1 calories,  sans  compter  le  refroidissement  peripherique.  Or,  sa 
temperature  n’accuse  qu’un  deficit  de  58  calories s il  faut  done  que  sa 
production  se  soit  montee  en  50  minutes  a ill  - 58=  /o  calories,  ce 
qui  est  bien  au-dessus  de  la  normale.  Dans  un  bam  de  la  meme  tempe- 
rature, un  homme  sain  ne  perd  en  effet  que  50  calorics.  Comme  dautie 
part  au  cours  de  cette  experience,  on  constate  que  le  coefficient  respi- 
ratoire  a augmente,  on  pent  conduce  qu’il  y a augmentation  de  la  pro- 
duction de  calorique.  , . . 

L’augmentation  dc  la  thermogenese  rcssort  <1  autres  experiences  plus 

precises  de  Mosso  qui  voit  augmenter  la  radiation  en  memo  temps  quo  a 
temperature  centralc,  ehe*  un  chien  m ecte  par  le  stepliylocoque;  de 
Richet  qui  observe  les  monies  fails  dans  1 hypert  .or.me  provoquee  par  a 
piqure  du  cerveau.  do  Sigalas  qui,  mesura.it  la  cbaleur  degagee  et  I ox  - 
Irene  absorbe,  trouve  que  le  febricitant  absorbe  plus  d oxygenc  ct  .met 
plus  de  ehaleur;  de  Langlois  qui  constate  que  dans  In  ficvre  .1  y a com- 

lation  entre  la  temperature  et  la  thermogenese.  . 

Si  l’on  s’en  tenait  a ces  donnees  quo  corrobore  1 augmentation  non 
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douteuse  de  Tabsorption  d’oxygene  parlc  febricitant,  on  pourrait  admettre 
coniine  bien  demon  tre  quo  rhyperlhermie  resultc  de  l’augmentation  do 
production. 

Gependant  les  experiences  contradictoires  ne  manquent  pas. 

Nous  avons  vu  Traube,  Marey  expliquerpar  la  contraction  des  vaisseaux 
cutanes  I’clevation  de  temperature  centrale  qui  accompagnc  et  suit  le 
frisson.  Traube  etend  cclte  explication  a tonic  la  fievre;  il  admet  un 
trouble  de  rinncrvation  vasculaire  qui,  par  la  contraction  des  arterioles 
diminue  Tirrigation  de  la  peau  et  des  poumons  et  par  suite  afifaiblit  la 
deperdition  calorique  qui  se  fait  par  ces  deux  surfaces. 

Cette  hypothese  qui  a etc  soutenue  aussi  par  Winternitz  parait  trouvcr 
sa  confirmation  dans  les  experiences  de  Heidenhain.  En  excitant  les  nerfs 
peripheriques  d animaux  sains,  il  produisait  en  rncine  temps  qu’une  dila- 
tation des  vaisseaux  peripheriques  un  abaissement  de  la  temperature 
centrale;  sur  I animal  febricitant,  T excitation  peripherique  ne  provoquait 
ni  dilatation  vasculaire,  ni  abaissement  de  la  temperature  centrale. 

Senator  a egalement  constate  chez  les  lapins  a qui  il  avait  inocule  l’ery- 
sipele  du  pore  unc  constriction  intense  des  vaisseaux  de  l’oreille  que  ne 
pouvaient  vaincre  ni  la  chaleur,  ni  des  frictions  energiques. 

Maragliano  a note  dans  certaines  fievres  aigues  de  Thom  me  a debut  et 
a defervescence  rapides,  une  contraction  des  vaisseaux  cutanes  precedent 
1 etablissement  de  I hyperthermie  et  une  dilatation  de  ces  vaisseaux  pre- 
cedant  et  accornpagnant  la  chute  de  temperature  (Schaefer).  Charrin  el 
Langlois,  d Arson val  et  Charrin  en  injcctant  a des  lapins  des  produits 
solubles  pyocyaniques  ou  de  la  tuberculine  ont  note  en  meme  temps 
qu  une  elevation  de  temperature  rectalc,  une  diminution  des  calories 
degagees  par  1 animal,  ce  qu’on  ne  saurait  attribucr  a Taction  des  toxines 
sur  la  circulation  cutanee,  puisque  la  tuberculine  a sur  ces  vaisseaux 
une  action  contraire  a cell e de  la  pyocyanine. 

L abaissement  de  la  deperdition  calorique  dans  la  fievre  cst  done  un 
lait  acquis;  reste  il  savoir  s’il  est  continu  et  si  on  pent  en  tirer  une 
explication  de  toutc  Thyperthermie  febrile. 

Ccrtainement  non;  car  cette  hypodeperdition  n’est  pas  durable, comm e 
on  va  le  voir  par  la  suite. 


' ^oseilthaI,  operant  sur  des  animaux  rendus  febricitants  par  Tinocu- 
aliou  de  ciachats  tubcrculeux,  de  pus  cancereux  ou  de  pyocyanine, 
constate  que  pendant  le  stride  d’ ascension  initials  de  la  temperature , 
I ) a munution  de  1 emission  de  chaleur;  dans  les  heures  suivant.es,  la 
temperature  monte  et  atteint  son  maximum  au  bout  de  6 A 12  heures; 
p<  in  ant  ce  temps,  1 emission  de  calorique  remonte  a la  normale  ou  a pen 
])i<  s,  tontot  un  pen  superieurc,  tantot  un  pen  inferieurc,  mais  sans  pro- 
porlion  avec  I elevation  de  temperature. 

ba  pH  mine  pai tie  de  cette  experience  confirmc  done  la  theorie  de 

iao  )c,  a scconde  montre  qu  il  n’y  a a aucun  moment  d’augmentation 
reellc  du  rayonnement. 


[l.  Gunvoiv.] 
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W.  Rosenthal  oblient  (les  resultats  analogues  en  cornparant  les  varia- 
tions correspondantes  de  la  temperature  peripherique  ct  de  la  tempera- 
ture rectale  chez  les  animaux  febricitants.  Chez  le  lapin,  il  a constate, 
avant  la  fievre,  un  refroidissement  de  la  peau ; quand  la  fievre  se  prolon- 
geait,  les  temperatures  cutanees  etaient  a peu  pres  les  mcmes  quo  dans 
1’etat  apyretique ; avant  la  remission,  on  notait  an  contraire,  un  rechaul- 
fement  de  la  peau. 

Si  1 on  en  croyait  ces  resultats  d ailleurs  assez  etonnants,  la  theorie  de 

Traube  paraitrait  solidement  assise. 

Mais  de  I’aveu  meme  de  J.  Rosenthal,  les  resultats  qu  il  a obtenus  ne 
sont  applicahles  qu’au  lapin,  car  chez  le  chat  dont  la  fievre,  dans  les 
me  ues  conditions,  dure  plus  longtemps,  on  voit  hientot  le  rayonnement 
augnienter.  Les  fievres  d’autre  nature  se  comportent  differ  eminent ; par 
exemple,  la  fievre  par  fatigue  museulairc  donne  lieu  a une  augmentation 
de  rayonnement  (cc  qui,  pour  Rosenthal,  explique  sa  courte  duree);  dans 
le  tetanos  experimental  par  strychnisme,  il  y a a la  fois  augmentation  de 
production  et  diminution  de  deperdition,  ce  qui  expliquerait  ces  enormes 
ascensions  qu’on  ne  voit  pas  dans  les  fievres  ordinaires.  W.  Rosenthal, 
lui  aussi,  a obtenu  des  resultats  contradictoires,  il  a vu  parfois,  ce  qui 
n’est  pas  fait  pour  etonner,  la  temperature  peripherique  marcher  paralle- 
leinent  a la  temperature  rectale. 

Mais  tout  en  faisant  ces  concessions,  les  deux  experimentateurs  main- 
tiennent  que  le  rayonnement  diminue  au  debut  de  la  fievre  et  augmente 
an  moment  de  la  defervescence  (l).  Cela  ne  suffit  pas  a prouver  que  l’hy- 
perthermie  febrile  est  due  a la  retention  du  calorique,  mais  demontre 
simplement  qu’il  y a des  fievres  oil  la  surproduction  de  chaleur  s accom- 
pagne  d’abaissement  de  la  deperdition  cutanee  pendant  l’ascension  ther- 
mique  et  que  l’augmentation  de  deperdition  joue  un  role  dans  la  deler- 
vescence.  Ce  sont  la  des  fails  de  regulation  thermique  qui  n ont  nen  a 
voir  avec  la  Ihermogenese  proprement  dite.  . , 

Sans  vouloir  tirer  de  conclusions  trop  precises  de  methodes  qui  s ap- 
pliquent  a des  phenomenes  aussi  compliques  et  dans  lesquels  le  systeine 
nerveux  joue  un  role  aussi  considerable,  il  est  done  pernus  de  mamtemr 
que  rhyperthermie  febrile  est  due,  dans  la  pluparl  des  cas,  a une  surpro- 
duction de  chaleur  et  qu’elle  subit  dans  des  proportions  considerables 
1’influence  du  rayonnement  cutane. 

due  a une  production  exagui  e de  Hal  I - . 1 , n.cst  pas.  L’argumcnt  nous 

devrait  la  mauifester  aussi  sur  les  siijets  en  elat  d apjrexit,  cc  qui  | 

parait  insuffisant. 
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PATHOGENIE  DE  LA  FIEVRE 


Avan  l dc  commencer  cc  cliapitre,  nous  pourrions  discuter  sur  les 
limites  de  ce  qu’il  faut  entendre  par  fievre.  Faut-il  considerer  comme 
febrile  toute  elevation  de  temperature,  faisant  ainsi  rentrer  dans  la  fievre 
toutes  les  hyperthermies ? Faut-il,  au  contraire,  distinguer  des  hyperther- 
mies febriles  et  dcs  hyperthermies  non  febriles ? 

Si  on  adopte  cette  distinction,  oil  sera  le  criterium ? Sera-ce  dans  les 
troubles  nutritifs,  les  echanges  gazeux,  la  destruction  exageree  dcs  albu- 
minoides,  la  plus  grande  production  d’azote,  qui  accompagnent  F elevation 
dc  temperature?  Nous  avons  trop  vu  quelles  variations  subissaient  ces 
donnees  pour  en  tirer  un  element  de  distinction  indiscutable.  Et  d’aillcurs, 
il  y a des  fievres  si  passageres  que  le  trouble  nutritif  qui  les  accompagne 
est impossible  a saisir.  — Sera-ce  dans  la  reaction  etudiee  par  Ldwit,  dans 
ses  remarquables  legons  sur  la  fievre?  Cet  auteur  considere,  cn  effet,  que 
chez  le  febricitant  tout  est  regie  pour  maintenir  la  temperature  a un 
niveau  pluseleve  que  la  normale  (nous  avons  vu  combien  cette  conception 
est  pen  exacte).  Partant  de  la,  il  remarque  que  Phyperthermique  febrile 
plonge  dans  un  bain  froid  reagit  comme  le  ferait  un  individu  normal, 
par  la  contraction  dcs  vaisseaux  cutanes,  par  le  frisson.  Dans  Fhyper- 
thermie  non  febrile,  au  contraire,  l’organisme  restant  regie  pour  main- 
tenir la  temperature  a la  normale,  ne  reagit  par  la  contracture  vasculaire 
et  le  frisson  qu’au  moment  ou  la  temperature  descend  au-dessous  dc  la 
normale.  On  arriverait  ainsi,  d’apres  Lowit,  a separer  dcs  hyperthermies 
febriles  certaines  elevations  de  temperature  comme  cedes  que  produisent 
1°  lravail  musculaire,  certains  poisons,  les  injections  de  produits  orga- 
niques  (rate,  reins,  muscles),  de  certains  ferments  (fibrine,  pepsine, 
pancreatine),  les  lesions  aseptiques  des  tissus,  les  lesions  des  centres 
nerveux,  etc.  (Schaefer).  Mais  cette  reaction  au  bain  froid  est-elle  aussi 


constants  que  le  croil  Lowit  pour  les  sujets  normaux?  N’y  a-t-il  pas  dans 
le  moment  ou  la  reaction  survient  une  grande  variete  siiivant  les  sujets 
en  experience?  Nous  pensons  que  si  certains  sujets  reagissent  au  bain 
ronl,  surtout  en  diminuant  lour  deperdition  par  Fischemie  cutanee  et  le 
usson,  d autres  reagissent  par  une  thermogenese  puissante;  nous  n’en 
Noulons  pour  preuve  que  I’experience  de  Lefevre,  qui,  restant  plonge 
dans  un  bain  a 15  degres  pendant  trois  lieu  res,  voit  sa  temperature  axil- 
la.re  s abaisser  seulement  de  57°, 50  a 56°, 50  et  restcr  a ce  niveau,  com- 
pensant  ainsi  a peu  pres  une  perte  enorme  d’environ  800  calories. 

M elme,  partant  dun  autre  point  de  vuc,  separe  aussi  de  la  fievre, 
es  lyperthennies  par  lesions  du  systeme  nerveux  central,  cedes  des 
nevroses,  des  anemies,  les  bypertbermies  qu’on  observe  au  * cours  des 
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maladies  fehriles  et  qui  scraicnt  de  nature  cxclusivement  nerveuses 
(Schaefer). 

En  allant  dans  cetle  voic,  il  ne  nous  restcrait  cornme  fievre  vraie  que 
la  fievre  infectieuse.  Peut-etrc  viendra-t-il  un  moment  ou  ces  distinctions 
seront  possibles.  A l’heure  actuelle,  les  analogies  sont,  an  contraire, 
heaucoup  trop  fortes  pour  qu’on  puisse  les  admettre. 

M.  Bouchard  divise  les  fievres,  au  point  de  vue  pathogenique  cn  fievres 
fonclionnelles  : ce  sont  cellos  qui  resultent  du  fonctionnement  exagcie 
d un  tissu  ou  d un  appareil  dont  l’activite  normale  est  source  de  chaleur; 


Fifevre  musculaire.  — Nous  avons  vu  que  la  contraction  musculaire 
est  une  source  importante  et  active  de  chaleur  a l’etat  normal.  Aussi  lui 
a-t-on  attribue  une  grande  importance  dans  certaines  fievres. 

C’est  par  la  contraction  musculaire  permanente  qu’on  a explique  la 
temperature  elevee  de  l’homme  ou  de  1 animal  en  etat  de  tetanos,  tem- 
perature qui  atteint  parfois  45  a 44  degres  (Leyden,  Billroth,  Wunder- 
lich) et  inversement,  c’est  par  l’inertie  musculaire  generate  que  l’on 
a interprets  l’hyperthermie  des  animaux  curarises  (Rohrig  et  Ziintz, 
Riedel).  On  a voulu  voir  dans  ces  faits  une  application  de  la  doctrine  de 
P equivalence  des  forces  (Beclard,  Bert,  Gavarret)  et  1 on  a (lit : une  exci- 
tation cause  dans  le  muscle  une  modification  chimique,  d’oii  resulte  une 
production  de  chaleur;  s’il  se  produit  un  travail  mecanique,  si  le  muscle 
se  contracte,  la  chaleur  n’apparait  pas;  si,  au  contraire,  la  contraction  ne 
se  fait  pas,  la  chaleur  devient  manifeste  (*) ; c’est  ainsi  qu  on  a distingue 
les  contractions  dynamiques  des  contractions  statiques  et  les  convulsions 
cloniques  des  convulsions  toniques.  L’elevation  de  temperature  dans  le 
lAinnn,  pt  Bp.t.at.  de  iual  enileptique  oil  le  tonus  domine,  1 apyrexie  dans  la 
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(')  Sous  t’inllucnce  do  cos  idoes,  on  a prete 
duire  une  moindre  olcvalion  ilc  temperature  <] 
1’effort  consistc  surloul  dans  une  contraction  d 
justice  de  ces  affirmations. 
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(Liebermeister,  Bouchard)  (‘).  Beaumont  1’avait  constatee  chez  lc  Canadien 
atteint  do  fistule  stomacale,  Reaumur  chez  les  insectes,  Matteucci  ct 
Helmoltz  chez  les  grenouilles. 

Uu  exercice  physique  violent,  pendant  unc  heurc  (course  a pied,  course 
on  velocipede)  pent  clever  la  temperature  de  l’homme  jusqu’a  59°, 2 
(Obernier,  Fovel,  Bouchard) ; mais  cette  hypcrthermie  est  fugace,  ct  ne 
dure  pas  plus  d’une  heurc  chez  un  sujet  normal,  car  la  compensation  se 
fait  vite.  S’il  etait  besoin  de  prouver  que  la  calorification  est  accrue,  il 
suffirait  de  noter  que  la  respiration  et  la  circulation  s’accelerent,  que  la 
peau  est  rouge  et  la  sudation  excessive;  c’est  dire  qu’il  y a depcnse  de 
calorique  au  maximum  et  que  lelevation  de  temperature  serait  evidente 
si  ces  moyens  de  refrigeration  n’etaient  suractives  (Bouchard).  Voici 
d apres  M.  Bouchard  les  modifications  de  la  temperature  provoquees  par 
le  reveil  et  par  un  exercice  musculaire  pendant  une  pci’iode  de  vin°'t- 
quatre  heures. 


Reveil  6 lieures  du  matin 

1 heure  apres  le  reveil,  restant  au  lit  . . . . 


r.  U.  T.R. 

(38  15  5(3°, 0 

68  16  57°, 0 


Lc  lcndemain. 


Au  reveil 

Exercice  musculaire  actif  de  27  minutes  : 


72  16  37°, 0 


8 minutes  apres  la  fin  de  l' exercice  . . . . 


144  28  37°, 8 


Le  sujet  sc  couche  mais  ne  dort.  pas  : 

21  minutes  apres  la  fin  de  l exercice  . . 

37  — _ 

57  — _ ■ ' ( 

1 heure  8 minutes  apres  la  fin  de  V exercice 
1 — 26  — _ 

1 — 46  — _ 


88  16  57°,  8 

80  14  57°,  6 

84  16  37°, 2 

78  16  57°, 1 

72  14  56°,  9 

68  18  36°, 9 


Se  leve  a 9 heures  du  soil-  : 

12  heures  apres  i exercice 


88  14  57°,  1 


Se  couche  dans  la  nuit  : 

Apres  5 heures  15  minutes  de  sommeil 

— 6 — 30  — 

— 9 — de  sommeil 


72  17  56°,  9 

70  15  36°,  7 

64  16  36°,  7 


“““re  LiL“  Pluvuque  ta  suuation,  varie  pour  chaque  sujet. 


I’animal. 
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D’apres  Jorgensen,  chez  un  hoinmc  sain,  a pres  un  travail  penible  de 
unc  heure  quarante-cinq,  la  temperature  s’eleve  a 58°, 7 ; si  le  travail 
continue,  elle  reste  stationnaire,  parce  que  la  compensation  est  etaldie ; 
si  le  travail  cessc,  elle  atteint  la  normale  au  bout  de  quarante  minutes. 

Chez  le  chien,  qui  ne  possedepas  la  fonction  sudorale,  ce  regulateur  si 
puissant,  la  temperature  s’eleve  facilcment  apres  un  exercice  violent  a 
41  degres.  De  meme,  e’est  a l’insuffisance  des  movens  de  regulation  (la 
respiration  sc  faisant  dans  un  air  surchauffe)  qu’il  faut  attribuer  l’hyper- 
thermie  provoquee  par  la  marche  ct  qui  constitue  le  coup  de  chalcur. 

Done  l’exercice  musculaire  excessif  eleve  la  temperature;  mais  il  n y a 


vraiment  fievre  que  lorsque  celle-ci  se  prolonge  et  provoque  des  troubles 
appreciates ; e’est  ce  qui  se  produit  quand  les  moyens  de  deperdition 
calorique  sont  affaiblis,  comme  nous  venons  de  le  dire,  ou  bien  quand 
I’etat  de  debilite  du  systeme  nerveux  (convalescence  d’une  maladie  grave, 
neurasthenie,  fatigue  excessive)  ne  lui  permet  plus  de  refrener  la  calori- 
fication; dans  ce  cas,  la  temperature  s’eleve  plus  haut  et  persiste  plus 

longtemps.  . , 

M Bouchard  classe  dans  la  fievre  musculaire  certains  acces  que  on 

observe  chez  les  accouchees,  non  pas  la  fievre  qui  accompagnerait 
quelquefois  la  montee  de  lait,  mais  celle  qui  suit  immediatement  1 ex- 
pulsion du  placenta ; elle  se  voit  surtout  chez  les  pnmipares,  c est-a- 
dire  chez  celles  qui  out  fait  le  plus  d’efforts  ct  subi  le  plus  de  fatigue 
Dans  ces  cas,  Glockner  a vu  la  temperature  monter  a 58  et  40  degres  dans 
211  cas  sur  1100  accouchements.  C’est  la  fievre  du  travail  de  1 accou- 
chement telle  que  l’enseigne  M.  Pinard.  _ 

Elle  est  essentiellemcnt  transitoire,  sans  frisson,  sans  grand  malaise: 
aussi  importe-t-il  de  ne  pas  la  conlondre  avec  la  fievre  d infection  <pn 
apparait  au  moment  meme  du  travail  et  qui  sc  continue  ensmte  0«nay). 

La  compensation  dans  la  fievre  musculaire  se  fait,  comme  pour  les 
autres  fievres,  par  des  oscillations  successes  ct  d autant  plus  prolongees 
que  le  suiet  est  moins  resistant  (Jiirgensen,  Bouchard).  Le  sommeiL  par  le 
fait  de  l’inaction  musculaire  ct  psychique,  abaisse  un  pen  la  temperature; 
le  seul  fait  de  se  reveiller,  avec  le  minimum  de  mouvement,  eleve  la  tem- 
perature rectale  de  0°,1  a 0°,2. 

Parallelement  a la  temperature 


l’exercice  musculaire  exagerc  les 
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oxydations;  on  lc  demontre  par  Faccroissemcnt  dc  hr  consommalion 
d’oxygene  et  dc  l’excretion  d’acide  carboniquc.  M.  Bouchard  le  prouve 
indircctement  par  l’etude  de  la  toxicite  urinaire.  Cclle-ci  varie,  com  me 
on  le  sail,  suivant  lcs  pcriodcs  dc  la  journee;  pendant  lc  travail  an  grand 
air,  clle  diminue  dc  50  pour  100:  par  consequent,  il  y a augmentation 
des  combustions. 

Le  sommeil,  au  contraire,  ralentit  la  combustion  et  eleve  la  toxicite 
urinaire,  comme  il  abaisse  la  temperature : ce  qu’on  peut  traduire  par  le 
schema  suivant  (Bouchard)  (fig.  5)  : 


lOh  3 h 6h  2h  7h  lOh 

soir  matin  matin  soir  soir  soir 


Fig.  5.  — Schema  des  oscillations  divorces. 


Fievre  de  digestion.  — Nous  avons  vu  quo  la  digestion  active  la 
nutrition,  et  par  consequent  la  calorification ; apres  lc  repas,  la  respira- 
tion et  la  circulation  s’accelerent,  la  sudation  s’observe  frequemment.  Si, 
chez  le  sujet  normal,  la  temperature  ne  s’eleve  pas,  cola  tient  a la  vigi- 
lance du  systeme  nerveux  qui  met  en  jeu  les  appareils  de  deperdition°et 
maintient  ainsi  1’equilibre. 

Mais,  comme  pour  la  fievre  musculaire,  il  est  des  cas  oil  1’exces  de  calo- 
rification devient  apparent;  chez  un  malade  qui  entre  en  convalescence 
de  fievre  typhoi'de,  un  repas  trop  abondant,  un  aliment  difficile  a digerer 
devent  la  temperature  et  donnent  un  veritable  acces  de  fievre;  ccla  se 
voit  aussi  chez  certains  neurastheniques  et  dans  ccrtaines  dyspepsies; 
dans  ce  cas,  apres  les  repas,  lc  malade  est  rouge,  vultueux,  sa  peau  est 
chaude ; son  pools  est  a 1 00  on  meme  140  pulsations,  il  a envie  de  dorinir 
sa  salive  est  epaisse,  il  transpire,  il  a soif.  M.  Bouchard  a vu  la  tempe- 
rature monter  a 59  degres.  On  croit  souvent  avoir  affaire  a one  fievre 
lnterrmttente,  mais  la  quinine  est  inefficace;  il  suffit,  pour  en  avoir 
rmson,  de  diminuer  la  quantity  d’aliments,  de  donner  de  la  strychnine,  de 
1 acute  chlorhydrique,  etc. 

Comment  peut-on  expliquer  cette  fievre?  S’agit-il  d’une  auto-intoxi- 
cation qui  Iron blerait  le  centre  moderateur?  M.  Bouchard  croit  qu’elle 
resulte ^implement  de  l’effort  secretoire  des  glandes  et  de  l’effort  diaeslif 
qm  exiDe  es  synergies  considerables  comme  lcs  secretions  saliva  ire, 
lepalique,  pancreatique,  intestinale.  A ce  titre,  die  rentre  l.ien  dans  h ’ 
iievres  tonctionnelles. 


les 
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dans  colie  classe  ties  fievres  fonctionnellcs  (secretaires).  On  sail  (|ne  son 
existence  cst  nice  par  beaucoup  tie  nos  contemporains  tjni  ramenent 
t.outes  les.  fievres  post-puerperalcs  a I’infcction;  Hcidemann,  qui  a tout 
reccmment  repris  la  question,  attribue  la  fievre  qui  accompagne  le  gon- 
flement  ties  scins  a une  infection  uterine.  Mais  il  avoue  cepcndant  quo  la 
montee  laiteuse,  physiologique,  pent  s’accompagner  tl  une  legere  ascen- 
sion qui  no  depasse  pas  58°2.  N’est-ce  pas  la  une  fievre  fonctionnelle? 
Nous  le  pensons  et  c’est,  en  elfet,  ce  qu’enseigne  M.  Pinard. 


FIEVRES  NUTRITIVES 


Les  fievres  nutritives,  nous  l’avons  vu  plus  haut,  resultant  tie  la  vie 
exageree  des  tissus. 

M.  Bouchard  donne  commc  exemple  de  fievre  nutritive  celle  que  pro- 
duit  une  emotion,  un  exces  de  travail  cerebral  chez  un  convalescent  par 
exemple.  Pour  lui,  cette  fievre  n’est  pas  fonctionnelle;  le  fonctionnement 
cerebral  pcut  en  cffet  produire  la  congestion  et  elever  la  temperature  de 
la  face  (’Fasola)  mais  P elevation  tie  temperature  du  cervcau,  autant  qu  on 
pcut  en  juger  par  P experimentation  sur  Panimal,  est  minime  (Dorta),  et 
elle  nc  peut  suffire  a produire  la  fievre,  etant  donne  le  faible  poids  du 
cerveau  par  rapport  a celui  du  corps  (25/1000). 

M.  Bouchard  admet  done  que  le  travail  intellectuel  ne  pcut  produire  la 
-fievre  qu’en  surexcitant  les  differents  centres  tie  Pencephale,  particu- 
fierement  les  centres  thermogenes ; tout  Porganisme  presente  alors  une 
nutrition  plus  active. 

G’est  une  fievre  nutritive. 


Fievre  par  action  generale  de  l’6lectricite.  — Dans  1 exemple  pre- 
cedent, les  cellules  etaient  raises  en  activite  par  le  cerveau;  dies  peu- 
vent  etre  influencees  dircctement  par  une  cause  extrinseque,  comme 
Pelectricite. 

Celle-ci,  d’apres  M.  Bouchard,  peut  agir  de  plusieurs  lafons  : 
a.  Quand  elle  produit  la  mort  par  une  succession  tie  decharges,  celle-ci 
est  precedee  de  convulsions,  ou  tl’un  etat  tetanique  qui  s aceompagnent 
d’elevation  de  temperature;  Panimal  en  experience  meurt  avec  coagulation 
des  matieres  albumino'ides  ties  cellules  nerveuses. 

b On  peut  concevoir  aussi  une  fievre  electrique  par  application  tin 
courant  continu ; celui-ci  rencontrant  une  resistance,  eleve  la  tempera- 
ture; mais  pour  obtenir  une  veritable  fievre,  il  faudrait  de  tels  courants 
que  les  actions  chimiques  aux  poles  rendraient  Pexperience  impossible. 

c.  Les  courants  alternatifs  sinuso'idaux  elevent  aussi  la  temperature;  on 
sait  que  si  les  alternates  deviennent  tres  frequentes,  si  elles  depassent 
50  000  par  secondc,  ccs  courants  ne  sont  plus  dangereux,  ils  ne  pro- 
duisent  ni  douleur,  ni  contraction,  on  voit  augmenter  la  consommation 


PATIIOGENIE  DE  LA  FIEVRE. 


59 


d'oxygene,  I'exhalation  d’acidc  carboniquc  (d’Arsonval)  ct  [’elimination 
d'uree  (Gautier  et  Larat). 

On  n’a  pas  note,  il  est  vrai,  d’ elevation  de  temperature,  mais  comme 
les  vaisseaux  cutanes  se  dilatent  et  saignent  abondamment  quand  on  les 
incise,  comme  la  sudation  est  active  et  que  malgre  ces  modifications,  la 
temperature  ne  s’abaisse  pas,  on  doit  admettre  l’existence  d’nne  legere 
fievre.  M.  Bouchard  admet  que  l’electricite  ne  peut  agir  dans  ce  cas 
qu'en  intluencant  directement  la  nutrition. 

Fifevres  nerveuses.  — Les  fievres  nerveuses  sont  d’ordre  nutritif, 
autrement  dit,  liees  a l’exageration  ties  phenomenes  nutritifs,  que  celle-ci 
resulte  d’une  excitation  centrale  ou  d’une  excitation  retlexe. 


Fievre  Smotionnelle.  — Les  memes  causes  qui,  normalement,  tendent 
a clever  la  temperature,  mais  n’y  parviennent  pas  a cause  de  la  vigilance 
du  systeme  nerveux  regulateur  et  moderateur  des  reflexes,  produisent 
dans  certaines  conditions  bhyperthermie.  Chez  les  individus  faibles  ou 
affaiblis,  cbez  ceux  qui  sont  profondement  debiles,  chez  les  epuises,  chez 
ceux  qui  souffrent  de  maladies  chroniques  ou  de  maladies  aigues  de 
longue  duree,  chez  les  convalescents,  on  voit  survenir  des  acces  ou  des 
recrudescences  de  fievre,  pour  des  causes  en  apparence  insignifiantes 
(Bouchard).  Dans  ces  conditions,  on  peut  observer  de  veritables  fievres 
emotionnelles.  Le  cas  observe  par  M.  Le  Noir  en  est  un  remarquable 
exemple;  un  enfant  de  troisans,  effraye  par  le  thermometre,  se  dehat  vio- 
lemment  pendant  qu  on  prend  sa  temperature  rectale;  le  thermometre 
monte  a 45  degres.  L’instrument  etait  connu  et  verifie. 

L elevation  diurne  de  temperature  que  nous  avons  ctudiee  prend  par- 
loIS  chez  les  nerveux  des  proportions  excessives.  C’est  la  aussi  un  type 
de  fievre  nerveuse,  c’est  une  fievre  reffexe. 


Fievre  thermale.  — M.  Bouchard  range  aussi  dans  les  fievres  reflexes, 
la  fievre  thermale.  Elle  s’observe  chez  les  personnes  traitees  sur  place 
par  des  eaux  de  nature  cjuelconque  (sulfureuses,  chlorurees  sodiques 
ortes,  indeterminees),  pourvu  qu'elies  soient  appliquees  en  bains  chauds 
et  prolonges,  ou  combines  avec  une  action  mecanique.  Cette  fievre  qu’on 
a t esignee  aussi  sous  le  nom  plus  general  de  crise  thermale  (de  Banse) 
se  mamfeste  par  une  sensation  de  malaise,  de  courbature,  avec  cephalee 
enervement,  insomme,  excitation;  la  peau  est  seche  et  chaude,  les 
mines  races  et  foncees,  le  malade  perd  l’appetit,  est  constipe  et  pro- 
emc  du  ballonncment  du  ventre.  II  eprouve  parfoiS  dee  frissons -em- 
“|uf sa  temperature  s elcvc  un  pen,  de  1/2  a 1 degre  on  general,  rarc- 

hiwinl'iv'  'T*'  Cl‘Ucr|ii'v''e  dure  rj ruitre  a cinq  jours  puis  cesse  en 
laissant  I occoutu, nance.  Elle  scroll  due  a IWtation  culanee.  car  on 

aura,  .ncrim.ner  m I’eehauirernent  artifieiel  ni  I’into.vication,  ces  eaux 

" ctanl  fienera|cment  pas  ingertes.  Toutcfois  les  raedecins  hydrologuos 


[L.  GUI  NON] 


00 


I)E  LA  FlfcYIlK. 


sont  loin  do  s’cntendre  sur  la  nature  de  ces  accidents.  fandis  quo  quel- 
uues-uns  y voicnl  un  offet  de  reaction  a 1'cgard  de  l’action  therapeulique 
dcs  eaux  (Ferras),  d’autres  no  veulent  reconnaitre  dans  ces  accidents 
qu’un  effet  accidental  et  inconstant  du  changenient  d habitude,  d unemau- 
vaise  hygiene  (exereice  trop  violent,  alimentation  trop  ahondante)  (Bour- 
sier)  ou  d’ line  auto-intoxication  intestinale  (de  Lavarenne). 

C’est  encore  a la  fievre  nerveuse  qu’on  a rapporte  ces  hyperlhcrinies 
subites  qu’on  observe  presque  immediatement  apres  une  operation 
importante  comine  la  resection  du  genou  (Ollier,  Besanpon) ; rnais  nous 
verrons  plus  loin  qu’on  pent  incrimincr  aussi  la  resorption  des  hqu ides 

' On  v a range  encore  les  fievres  qui  accompagnent  la  cohquc  hepatique 
ou  nephretique,  les  brulures  etendues  on  l’ahsence  de  toute  septicemic 

(Hale  White).  . r 

Chez  les  enfants,  on  observe  des  acces  de  fievre  a 1 occasion  d une 

noussee  dentaire,  d’une  emotion,  d’une  colique;  Still  les  a deceits  sous 

le  nom  de  fievres  fonctionnelles  par  excitation  penphenque;  ce  sont 

encore  des  fievres  nerveuses  reflexes (*). 

Fievre  de  cause  centrale.  — La  fievre  nerveuse  pent  etre  de  cause 

CeL’action  thermogene  des  centres  nerveux  avait  ete  soupponnee  par 
Hoffmann,  Cullen,  Hufeland,  defendue  par  Georget 

Ollivier  Duges,  qui  chercherent  a localiser  cette  fonction,  Rayer,  Auten- 
rieth  et  Kremer,  Muller,  Stilling,  Heale,  Wunderlich,  voyaient  dans  les 
phLmenes  physiques  apparents  de  la  fievre,  un  indice  certain  du  trouble 
du  systeme  nerveux.  Depuis  lors,  des  experiences  multiples  out  mis  ce 

,-°Ic  en  dang  une  remarquable  etude  clinique  et  cxperimentale 

qui  nous  servira  de  guide,  en  a fait  fexpose  et  la  critique. 

L’action  thermogene  des  centres  nerveux  qui  pent  ileja  fane  pi  exon 
1 cur  role  dans  la  regulation  thennique,  ressort  de  fails  chmques  et  expe- 

limFaUsllMque^.  — Fievre  par  Usion  pathologique  des  centres  ner- 
veux  - En  1857,  Brodie  rapporta  l’histoire  d un  homme  qui,  a a suite 
d’un  ecrasement  de  la  moelle  cervicale,  eut  une  paralysie  complete  du 
tone  et  des  membres,  et  mourut  apres  avoir  presente  une  temperatuie 
de  45°  9 Depuis  cette  epoque,  on  a reconnu  quo  toutes  les  maladies  dcs 
centres  nt’veux  peuven't,  a un  moment  quelconque  de  leur  evolution 
coincidant  generalement  avec  un  ictus  plus  ou  moms  grave,  donner  lieu  a 

(i)  Mono  range  dans  ^ meeanique  circula- 

complexe;  car  la  saignee  abonda  ■ nlissi  I'clevaliou  dc  lemperalurc  occasionnee  par 

toire  el  un  Irouble  ,lans  agiriient  sur  le  svslenae  ner- 

2 ***»  ,’c'vcuse'  - ***■ 

lemperalurc. 
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une  hyperthermic  qu’atteignent  raremenl  les  infections  Ies  plus  graves. 
On  pourrait  enumerer  toutes  les  lesions  ties  centres  et  ineme  toulcs  les 
nevroses;  toutefois  rhyperthermie  se  montre  ] 1 1 n s particulierement  dans 
les  traumatisrnes  du  ccrveau  (Billroth,  Duret),  les  plaies  tie  la  moclle 
(Brodie,  Th.  Simon,  Quincke,  Frerichs)  (‘),  clans  les  hemorragies  ccre- 
hrales  (Erb,  Rosenstein,  Charcot),  clans  les  etats  apoplcctiformes  dcs 
tumeurs  cercbralcs  (Latlame,  Hanot),  de  la  paralysic  generale  (Westphall), 
tie  la  sclerose  en  plaques  (Zenker,  Joffroy)  et  du  tabes;  au  cours  ties 
attaques  auxquellcs  donnent,  lieu  les  vieilles  lesions  cercbralcs  (Charcot), 
cnfin  dans  l’epilepsic  et  le  tetanos. 

Ces  perturbations  thermiques  affectent  plusieurs  types  etudies  plus 
specialement  dans  l’apoplexic  kemorragique  par  Charcot,  Lepine,  Bri- 
quebec  et  Durand,  Bourneville,  Ilutin,  Blaise;  dans  les  traumatisrnes 
cerebraux  par  J.  F.  Guyon. 

1°  Le  type  lc  plus  frequent  est  le  suivant  : au  moment  de  l’ictus,  la 
temperature  tombe  de  I a 1°,5  en  une  ou  trois  heures ; puis,  au  bout  de 
vingt-quatre  heures  environ,  elle  est  revenue  a la  normale  qu’elle  depasse 
generalement  pour  atteindre  58°, 6,  58°, 8,  et  retomber  rapidement  a 
57  degres  apres  quelqueS  oscillations;  cette  legere  elevation  thermique 
peut  etre  consideree  commc  lc  resultat  d’un  effort  de  compensation  apres 
l’hypothermie  initiale. 


Telle  est  revolution  quand  le  malade  gucrit. 

2°  Dans  le  cas  contraire,  la  temperature,  apres  avoir  oscille  autour  de 
58  degres,  period % stationnaire  de  Charcot,  continue  a monter,  et  pen- 
dant une  courte  periode  de  un  a deux  jours,  atteint  40,  41  degres  et  plus, 
( period e cigonique). 

o°  Dans  un  autre  type,  la  temperature  monte  d’emblee,  ce  qui  est  d’un 
mauvais  pronostic,  sans  impliquer  necessaircment  la  mort  (J.  F.  Guyon). 

L etaf  de  mal  epileptique  eleve  aussi  la  temperature  en  quelques 
heures  a 58  ou  58°, 5 et  dans  les  cas  mortels  a 40  ou  41  degres.  L’hyper- 
thermie  s accompagnc  alors  d’un  del  ire  plus  ou  moins  accuse  ou  d’un 
coma  ]dus  ou  moins  profond;  dans  les  deux  cas,  la  langue  se  seche,  la 
legion  sacrec  commence  a se  sphaceler;  parfois  apparait  une  hemiplegic 
epic  l’autopsie  n’explique  ]>as. 

Dans  le  tetanos,  la  temperature  s’eleve  frequemment  a 41, 45  et45  de- 
gres mcmc  (Wunderlich). 


On  a donne  de  ces  troubles  les  explications  les  plus  varices;  on  a in- 
voque,  suivant  les  circonstances,  le  developpemenl  de  phenomenes  de 
puli  (‘faction,  par  arret  d’action  des  centres  nerveux,  phenomenes  auxquels 
s ajoiilenl  les  processus  normaux  de  combustion  (temperature  preago- 


, nf  i ccoiiIg  do  Lambolle  donno  les  tomperaluros  suivanlcs  dans  un  ccrasc- 

mon  le  a nion^e  ccrviealc  clicz  une  femme  vigmireuse.  Une  domi-heure  apres  1’ accident,  la 
cmpL'aanc  est  ;>  i ,5 , douze heures  apres,  50°;  dix-sept  licures  apres,  41°;  vingt-quatre  heures  • 
lS'.lh ' n"  Gj  1 ma  nf  ° 11101111,1  avce  UIIC  temperature  superieure  a 4A'  [Prcsse  mf dicalc  beige , 
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nique,  Erb);  on  a incriminc  rinflammalion  secondairc,  encephalite  (trau- 
matismes,  bemorragies),  la  meningite,  I’ependymite.  La  real i to  de  cos 
inflammations  n’est  pas  contestable  dans  bcaucoup  de  cas  (Poimneau, 
llayem),  mais  dies  peuvent  manquer;  et  inverseinent,  quand  dies  exis- 
tent, la  fievre  pent  faire  defaut.  Les  convulsions  dont  on  a parle  aussi 
n’expliqucnt  pas  la  fievre;  car  si  dies  peuvent,  a la  rigueur,  joucr  un 
role  dans  l’epilepsie,  le  tetanos  et  certaines  attaques  epileptoides,  dies 
manquent  lc  plus  souvent  dans  les  autres  allections. 

On  en  pent  dire  autant  des  complications  viscerales,  si  frequentes  dans 
le  poumon,  le  foie,  le  rein,  l’estomac  (car  il  n’y  a aucun  rapport  entre  la 
gravite  de  ces  complications  et  F elevation  de  temperature),  et  de  la  fievre 
traumatique  consideree  comme  fievre  septique. 

On  ne  saurait,  dans  ces  cas  si  divers,  invoquer  qu’une  complication  : 
e’est  le  dereglement  du  systeme  nerveux  central  resultant  de  la  lesion  ; 
e’est  le  trouble  profond  des  centres  thermogenes  dont  F experimentation, 
comme  nous  allons  le  voir,  tend  a prouver  l’cxistence. 

fails  experimentaux . — Fievre  par  irritation  mecanique  des 
centres  nerveux.  — Les  experiences,  sur  ce  point,  n’ont  donne  que 
deception  et  contradiction  et,  en  efiet,  quand  on  pique,  coupe,  eciase, 
excise  une  partie  des  centres  nerveux,  il  est  difficile  de  dire  si  on  stimule 
une  fonction  ou  si  on  l’empeche.  On  supprime  certains  centres,  mais  on 


eleven!  la  tem- 


excite  les  centres  voisins  ou  les  eonducteurs  sous-jacents. 

Ce  qui  est  certain,  e’est  que  parfois  ces  trauma tismes  ele\ 
perature  et  donnent  l’apparence  de  la  fievre. 

Les  premieres  tentatives  de  Brodic,  Chossat  n’ont  pas  donne  de  grands 
resultats ; toutefois  ces  auteurs  ont  constate  l’hypothermie  en  separant  la 
moelle  du  cerveau.  Les  recberches  de  Cl.  Bernard,  Budge,  Brown-Sequard, 
Scliiff,  se  rapportent  seulement  a la  distribution  locale  du  calorique. 
Eulenburg  et  Landois,  Hitzig,  montrent  que  F extirpation  de  1 ecorce  an 
niveau  du  sillon  crucial,  eleve  la  temperature  du  cote  oppose  du  corps. 

Mais  les  experiences  suivantes  ont  plus  d’ importance.  Tschesclncbin, 
en  separant  le  bulbe  de  la  protuberance  exactement  a leur  hrnite,  Bruck 
et  Gunther,  en  piquant  cette  region,  provoquent  une  hyperthennie  gene- 
rale  ; le  premier  en  conclut  que  lc  cerveau  est  moderateur  des  combus- 
tions, les  seconds,  que  le  bulbe  accelere  les  combustions  orgamques, 
pouvoir  jusque  la  reserve  a la  moelle  proprement  dite.  ; 

Naunyn  el  Quincke,  peu  de  temps  avant,  avaient  montre  que  si  on  a 
soin  de  proteger  les  animaux  contre  le  refroidissemcnt  par  1 enveloppe- 
ment,  la  section  el  l’ecrasemcnt  de  la  moelle  provoquent  1 elevation  de 
temperature ; ils  admettaient,  en  consequence,  que  la  paralysie  de  la  moelle 
exaeere  la  perte  de  cbaleur  par  dilatation  anormale  des  vaisseaux  cutanes 
et  augmente  la  production  de  cbaleur  dans  les  tissus.  Pocboy,  Roscntba  . 
Iliegcl,  Parinaud  contcsterent  bientot  ces  experiences  ('). 

m Regnard,  I'fliiger  out  montre  que  les  animaux  souslrails  ii  1 influence  -in  ' 

velix  central  par  la  section  dc  la  moelle  par  cxcmplc,  se  comportent  comme  les  animaux  £ 
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Schreibor  experimente  un  ties  premiers  sur  le  cerveau;  il  obticnt 
l’hyperthermie  par  la  piqure  en  diflerents  points,  l’animal  en  experience 
etant  protege  centre  ie  refroidissement.  Wood,  en  detriment  ties  deux 
cotes  les  circonvolutions  qui  limitent  en  arriere  lc  si  Hon  crucial,  produit 
une  hyperthermie  generalise®  ; il  en  conclut  que  cctte  region  a une 
influence  moderatrice  sur  la  thermogenese ; c’est  un  appareil  d’inhibition 
de  la  chaleur  qui  agit  sur  les  centres  en  rapport  avec  lui. 

Mais  les  experiences  ulterieures  tendent,  au  contraire,  a attribuer  an 
cerveau  un  role  tout  oppose;  tel  les  sonl  celles  de  Richet  qui,  piquant  on 
cauterisant  la  partie  anterieure  du  cerveau  a egale  distance  du  rebord 
orbitaire  et  de  la  scissure  inter-hemispherique,  obtient  une  hyperthermie 
qui  dure  plusieurs  jours  avec  augmentation  de  1’ absorption  d’oxygene,  et 
de  1‘ elimination  d’acide  carbonique  et  d’azoteQ). 

Aronsohn  et  Sachs,  0 It  s’eflorcent  de  localiser  les  centres  qui  ont  une 
action  sur  la  temperature ; ce  dernier  distingue  six  centres  thermiques 
dans  chaque  hemisphere,  deux  corticaux  et  quatre  basaux.  « Les  deux 
premiers,  dits  centres  crucial  et  sylvien,  paraissent  etre  des  centres  ther- 
motaxiques;  leur  destruction  provoque  une  bypolbermie  relative;  les 
autres  centres,  situes  a la  base  du  cerveau,  sont  proprement  thermogene- 
tiques;  leur  excitation  eleve  la  temperature.  Il  y aurait  ainsi  un  antago- 
nisme  entre  ces  deux  groupes  » (Guyon). 

Ces  conclusions  n’ont  pas  etc  confirmees  par  Baginsky,  Lehmann, 
Girard,  Sawadowski  (2) ; aussi  se  trouve-t-il  des  physiologistes  comme 
Mosso,  pour  nier  la  localisation  des  fonctions  thermogenes.  D’apres 
J.  F.  Guyon,  Relegation  de  temperature  ne  se  produit  que  si  les  excita- 
tions (piqures)  portent  sur  le  noyau  caude,  la  coucbe  optique,  le  corps 
calleux  et  le  trigone  ; encore  faut-il  que  la  piqure  atteigne  les  Jiinites  des 
ventricules ; et  peut-etre  R elevation  thermique  n’est-clle  qu’une  action 
reflexe  exercee  sur  le  bulbe  et  la  moelle  par  R excitation  des  parois  ventri- 
culaires. 

Quelle  que  soit  r explication,  il  n’en  reste  pas  moins  acquis,  que  l’exci- 
talion  cerebrale  donne  la  fievre,  et  Ron  conpoit  ainsi  la  possibility  de  la 
fievrc  dans  les  maladies  nerveuses. 


Fievre  hyst6rique.  — Existe-t-il  une  fievre  hysterique? 

, ®ea,lC0uP  bons  esprits  n’hesitent  pas  a Radmettre.  « L bysterie 
n est-ellc  pas  la  nevrose  universelle?  el  lc  produit  tons  les  troubles  dans 


icul,  c cs(  ,i  diic  que  chcz  cux  les  combustions  augmentent  avec  la  temperature  cxlerieure  et 
diminucnt  quanrl  celle-ci  s’abaisse. 

(']  L excitation  du  systeme  nerveux  peut  modifier  considerablement  la  temperature  de  l’ani- 
r,1' 101  "an,’  l'bois,  par  des  excitations  cenlripctes  diverscs,  voit  la  temperature  ccntrale 
C,a'.*  ljlarjno  e ® ^ over  cn  deux  a trois  lieures  d’une  trentaine  de  degres. 

( ) tteicherl  admet  : 1“  des  centres  automatiques  tbermogenes  dans  "la  moelle;  2"  des  centres 
f"C!aUXt  svlvmns  t her mo-inbibi tours;  3»  cics  cclllrcs  thermo-acccldrateurs  dans  le  noyau 
. r..  ^ 3C’  1 1 n admet  pas  de  centres  dans  les  couches  optiques.  Dans  un  second 

auu  , l oca  isc  piosquc  cxclusivemenl  les  centres  tbermogenes  cerebraux  dans  le  corps  strie 
el  la  protuberance  {Uni vers.  meet.  Magas.,  fevrier  1804,  n*  5,  p,  303). 
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le  domaine  psychiquc,  sensilif  on  moteur;  elk:  active  on  supprime  Ics 
fonctions  les  plus  varices,  cl  le  donnc  le  del  ire  le  plus  violent  ou  la 
stupcur  ct  le  coma,  les  hallucinations  visuelles  les  plus  vivcs  ou  la  cecite, 
les  douleurs  les  plus  intenses  ou  l’insensibilite  la  plus  absolue.  les  con- 
vulsions et  la  contracture  ou  la  paralysic;  cl  le  active  ou  ralentit  le  comr, 
el  1 e contractc  les  vaisseaux  jusqu’a  la  denutrition,  ou  les  distend  jusqu  a 
l’hemorragie;  elle  excite,  supprime  ou  altere  les  secretions.  » (Bouchard). 

EUc  agit  meme  sur  les  phenornenes  intimes  de  la  vie;  on  voit  en  ellet 
les  vomissements  hysteriques  coincider  avcc  l’oligurie  ou  l’anurie,  avec 
la  diminution  de  Y excretion  d’uree  et  de  l’acide  carbonique.  Pourcjuoi  la 
nevrose  nc  pourrait-clle  pas  produire  la  fievre,  c’cst-a-dire  Y elevation  de 
temperature  avec  augmentation  des  oxydations?  On  nc  voit  aucune  objec- 
tion sericuse.  Et  ccpendant  quand  on  analyse  nombre  de  cas  de  fievre  bys- 
terique,  on  voit  qu’ils  ne  sont  autre  chose  que  les  fievres  deja  decrites, 
d’origine  musculaire,  convulsive,  secretaire,  emotive , inlellectuelle . 

Certes,  il  faut  avant  tout  eliminer  les  cas  de  simulation  (Du  Castel, 
Bouchard),  ceux  ou  la  temperature  atteignit  des  hauteurs  invraisem- 
blahles  (Teale,  Jacobi)  et  nombre  d’erreurs  de  diagnostic  avouees  ou 
inavouees,  ou  de  cas  fort  discutables  comine  la  pseudo-lievre  typboide 
observee  par  Rigal.  Apres  cela,  il  restera  encore  des  faits  que  les  auteurs 
classent  en  deux  groupes. 

Dans  le  premier  groupe,  la  fievre  est  Y unique  symptome  (Barie,  Dc- 
bove);  elle  se  prolonge  pendant  des  semaines  ou  des  mois,  oscillant  de 
57  a 41  degres;  cependant  I’integrite  des  fonctions  parait  absolue,  les 
ma lades  maigrissent  peu  ou  pas,  ou  meme  engraissent  (Affleck)  puis  guens- 
sentbrusquementsans  phenomene  critique ; il  sembleque  1 appareil  regu- 
lateur  soit  regie  a deux  ou  trois  degres  plus  haut  que  la  normale.  11 
faudrait  prouver  que  les  deebets  organiques  dans  ces  conditions  n aug- 
mentent  pas;  mais  les  documents  sur  ce  point  font  defaut;  toutefois, 
dans  une  observation  de  Santangelo  Spoto  l’urine  presentait  des  carac- 
teres  Ires  analogues  a ceux  que  Gilles  de  la  Tourette  et  Cathelineau  out 
observes  apres  les  paroxysmes  hysteriques  (diminution  du  volume  des 
urines,  de  la  quantite  du  residu  fixe  de  1’uree  ct  des  phosphates  avec 
inversion  de  leur  formule)  mais  avcc  cette  difference  que  la  quantite  etait 
augmentee.  Ces  cas  sont  assez  rares;  nous  en  avons  observe  deux  pour 
noire  part  qui  nous  ont  paru  indiscutables  et  que  rien  ne  pom  ait  exp  i- 
quer  en  dehors  de  la  nevrose  (’). 

Dans  le  second  groupe,  beaucoup  plus  vaste,  la  fievre  accompagne  des 
phenornenes  hysteriques  <|ui  simulent  une  affection  viscerale  comme  la 
mining ite  (cephalee,  byperestbesie,  pbotopbobie,  vomissements,  entcui 


(i)  Rcccmmcnt,  M.  Duvcrnct  a public  un 
terique  (en  apparence).  Celle  fievre  qui  alteignit  jusqu’a  42  el  meme  40 


cas  de  fievre  nerveuse,  cliez  une  femme  non  1ns- 
erique  (en  apparence).  Celle  lievre  qui  aueigait  .1  i'a  42  el  meme  4o  de^S 
reprises,  dura  plusieurs  mois  ; elle  dcsccndait  tous  les  malms  a ->8  e q1 . i|irai  fu, 

Xi  les  medicaments,  ni  le  regime,  ni  les  voyages  ne  modifiercnl  cc  e ie\  , 
d'ailleurs  respecte. 


PAT1I0GENIE  DE  LA  FIEVRE. 


05 

et  irregularite  clu  pouls,  raie  meningitique)  ou  une  affection  (/rave  (hi 
poumon  (congestion  (millionaire  avec  hemoptysie,  tachypnoe,  tachycardie, 
point  de  cote  [Lorentzen],  une  perilonite  [Putnam,  Jacobi]). 

En  somme,  l’interpretation  de  ces  faits  reste  obscure:  ou  il  s’agit  d’une 
veritable  fievre,  par  excitation  des  centres  thermiques  cerebraux,  ou  ce 
n’est  qu'une  byperthermie  sans fievre,  e’est-a-dire  avec  production  normale 
de  ehaleur,  la  perturbation  portant  seulement  sur  la  pertc  de  caloriquc 
qui  serait  diminuee. 

On  a decrit  aussi  une  fievre  par  suggestion  (Debove);  certcs  la  sug- 
gestion produit  nombre  de  troubles  : paralysics,  contractures,  hyperes- 
thesies,  hallucinations,  troubles  vasculaires  meme,  mais  entre  ces  acci- 
dents et  la  fievre,  e’est-a-dire  le  trouble  de  la  nutrition,  il  y a une  grande 
difference  : la  temperature  peut  s’elever  apres  une  seance  de  suggestion, 
mais  n’est-ce  pas  sous  l’influence  de  1’ ennui,  de  la  fatigue,  de  la  con- 
trainte?  Ce  qui  le  prouverait,  e’est  que  le  meme  experimentateur  voulant 
produire  Phypothermie  n’y  est  pas  arrive  ou  a eleve  la  temperature. 


FIEVRES  TOXIQUES 


Fievres  par  hetero-intoxication.  — Les  intoxications,  quelle 
que  soit  leur  origine,  peuvent  modifier  la  temperature,  c.’est  un  fait  cer- 
tain; mais  I’experience  a donne  des  resultats  tres  differents;  its  varient 
en  effet,  suivant  la  dose  et  le  mode  d’introduction  du  poison,  le  sujet 
cboisi  pour  I ’experience ; enfin  l’intervention  de  causes  contingentes 
comme  le  trauma,  et  meme  le  moment  oil  a ete  evaluee  la  temperature 
modifient  les  resultats.  En  eftet,  toute  substance  qui  agit  sur  la  tempe- 
latiue  pioduit,  comme  le  dit  Ires  justement  M.  Roger,  une  action  pri- 
maiie  qui  est  suivie  d une  action  secondaire  faisant  varierla  colonne  tlier- 
mometrique  en  sens  inverse. 

f C’est  ainsi  que  le  sublime  d’apres  Mauser,  l’acide  phenique  d’apres 
Volkmann,  eleveraient  la  temperature  a fortes  doses.  Des  observations 
nombreuses  ont  prouve,  au  contraire,  que  l’acidc  phenique  produit 
npotheimie,  M.  Bouchard  par  deux  observations  deja  rapportees 
(p.  i),  M.  Roger  par  une  troisieme  contenue  dans  la  these  de  Rouques, 
ont  montie  que  la  periode  d bypothermie  est.  suivie  d’une  periode  d’as- 
cension  compensatrice  qui  jicut  donner  lieu  a une  interpretation  erronee 
et  la i re  croire  a une  byperthermie  d’emblee.  11  est  bon  d’ajouter  aussi 
que  toute  intoxication  a la  periode  agonique  abaisse  la  temperature. 

n m.  anti  c cause  d erreur,  1 agitation  de  1’anirnal  en  experience  ou  son 
nmno  l ife  agissent  en  sens  inverse  pour  produire  des  modifications  qui 
ne  sont  pas  negligeables]1). 

^a‘®ser  ja  temperature  dans  des  proportions  Ires  marquees;  aussi  est-il 

on  onf*ro  Ti  r ' i"i'S  ' ” " ' "Mc  les  cc  Renre,  do  ne  jamais  attaclicr  les  animail*  sur  lesquels 
I • II  faut  temr  compte  encore  de  la  temperature  ambiante  et  de  la  deposition  de  eha- 
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Los  poisons,  quels  cju’ils  soient,  peuvcnt  clever  la  temperature  par  trois 
procedes  principaux  : on  mettant  on  jeu  los  centres  do  calorification,  on 
activant  los  combustions  organiques,  onlin  indiroctemenl,  on  provoquant 
dos  convulsions  (Roger). 

Le  regne  mineral  no  fournit  pas  do  poisons  franchement  thermogenes. 
Toutcfois  L injection  d’eau  distillee  on  grande  quantite  dans  les  veines 
donne  la  fievre,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  (Strieker  et  Albert).  On 
trouve  surtout  cette  action  dans  le  regne  vegetal. 


Poisons  vegetaux.  — Certaines  substances,  coniine  la  strychnine, 
Peserine,  elevent  la  temperature,  surtout  par  les  convulsions  qu’clles  pro- 
cluisent  (nous  avons  vu  sur  ce  point  l’opinion  contradictoire  de  Mosso); 
la  nicotine,  la  santonine  et  la.  picrotoxine  agissent  dc  memo.  L'hyper- 
thermie  strychnique  pout  monter  jusqu’a  42,  45,  44  degres,  mais  a la 
period©  dc  paralysie  qui  suit  les  convulsions,  la  temperature  s’abaisse 
beaucoup  au-dessous  dc  la  normal©.  Ladigitale,  la  cocaine  elevent  la  tem- 
perature de  la  surface  du  corps,  mais  diminuent  la  temperature  centrale 
(Ackermann,  Ch.  Richet).  La  morphine,  l’atropine  a faible  dose  elevent  la 
temperature  rectale;  a dose  forte,  elles  l’abaissent  (Robert,  Oglesbey, 
Demarquay  et  Leconte).  Peut-etre  ces  differences  tiennent-elles  aux  varia- 
tions de  la  pression  arterielle ; si  celle-ei  augmente,  la  temperature  rec- 
tale s’eleve,  si  clle  diminue,  la  temperature  rectale  diminue. 

Le  curare,  a petite  dose,  cbez  l’liomine,  produit  une  veritable  fievre 
jusqu’a  40  degres  (Bernard,  Yoisin  ct  Liouville).  Cliez  les  animaux,  1 im- 
mobilisation produite  par  ce  poison  produit  l’hypotbermie,  mais  a condi- 
tion qu’on  omploie  de  tres  petites  doses. 

La  pilocarpine  eleve  la  temperature  de  0°,5  a 1 degre  avant.  do  pro- 
duire  la  sudation,  puis  elle  l’abaisse  dc  0°,2  pendant  la  transpiration.  Ces 
resultats  sont  d’ailleurs  contcstes.  La  cafeine,  a dose  moyenne,  eleve  la 
temperature  de  0°,6,  et,  a dose  forte,  de  1 degre  a 1°,5. 


Poisons  animaux.  — La  plupart  dcs  humours  et  des  tissus  d’un 
animal,  injectes  a un  individu  dc  la  memo  espece  ou  d’une  autre  espece, 
par  voic  sous-cutanee  et  surtout  par  voie  veineuse,  elevent  sa  temperature. 

Sanq. Nombre  d’experimentateurs  out  etudie  Paction  du  sang  ou  de 

ses  parties  constituantes.  Presque  tous  ont  reconnu  son  action  thermo- 
gene; ainsi  agit  le  sang  humain  injecte  a l’homme  (Roussel),  le  sang 
d’agneau  injecte  au  chien  (MiiUer,  Hayem),  le  sang  de  veau  injecte  a 
l’homme.  Liebreicht  (de  Liege)  eleve  a 42°, 3 la  temperature  d’un  chien, 
on  faisant  passer  dircctcment  son  sang  d line  artere  dans  une  \oino.  mais 
il  fa ut  tenir  comptc  dcs  conditions  d’antisepsie  probablement  insuflisantes 


lcur  qui  en  cst  la  consequence;  pour  evilor  ceUecause  d’erreur,  Gottlieb  mainlient  les  animaux 
dans  une  etuve  reglee  a 51-32  degres;  dans  les  conditions  pliysiologiqucs,  lour  temperature 


reslc  constante.  (Roger.) 


PATI10GEN1E  DE  LA  FIEVRE. 


07 


a cettc  epoque(J875)  el  cle  l’importance  tlu  trauma,  puisqu’il  s’agissail 
des  vaisscaux  cruraux  et  carotidiens. 

La  voie  d’introduction  importe  pcu  : les  diets  thormogencs  sc  mani- 
festent.  apres  l’injection  sous- 


38 c 


udvarvt'  | , . 

L irvjextxo  tu  Ajme*s  L ixycctxc>T\^ 

eutanec,  apres  l’injection  vei- 
neuse  et  aussi  quand  on  injecte 
le  sang  dans  une  grande  se- 
reuse,  le  peritoine  ou  la  plevre 
coniine  Font  de  nouveau  de- 
inontre  dernierement  de  Rou- 
ville  et  de  Delezenne;  Eascen- 
sion  thermique  debute  plus  ou 
inoins  vite  apres  L injection ; 
elle  atteint  son  maximum  ge- 
neralement  an  bout  de  cinq  heures,  puis  elle  descend  progressivement 
jusqu’a  la  normale,  dix  heures  environ  apres  l’injection. 

II  y a cependant  quelques  faits  contradictoires  : ainsi,  M.  Hayem,  injec- 

tant  a fun  cbien  du 


Fig-.  4.  — Courbe  thermique  chez  le  lapin. 

Injection  rle  sang  dans  le  peritoine.  (D'apres  de  Rouville 
et  Delezenne.) 


Fig.  5.  — Courbe  thermique  chez  le  chien.  (D’aprbs  Rouville 
et  Delezenne.) 


sang  defibrine  preleve 
sur  le  meme  animal 
ou  un  autre  de  meme 
especc,  a observe  un 
abaissement  de  tempe- 
rature (qu’on  pourrait 
peut-etre,  coniine  le 
propose  Rouques,  attri- 
buer  au  refroidisse- 
ment  subi  par  le  sang 
pendant  la  defibrina- 
tion). En  eflet,  d’apres  Roger,  le  sang  arleriel  d’un  chien  ou  d’un  lapin 
injecte  immediatement,  avant  toute  alteration,  dans  les  veines  d’un  lapin, 
provoque  une  hypothermie  de  0°,2  a 0°,6  qui  dure  de  trente  minutes  a 
deux  ou  trois  heures,  apres  quoi  la  temperature  revient  a la  normale  et 
\ ieste;  au  contraire  avec  du  sang  arleriel  defibrine , la  temperature 
api  os  s etre  abaissee  legerement  remonte  bien  au-dessus  de  la  normale 
rl  I hypothermie  dure  plusieurs  heures.  Le  sang  veineux  seul  produirail 
des  eflets  thermiques. 

Sei  uni.  — Le  serum  agit  comme  le  sang  et  souvent  meme  plus  forte- 
ment  que  lui.  Chez  1 homme,  la  serotherajiie  antidiphterique  a permis 
i etudicr  ses  diets  qui  scrnblcnt  pen  differer  (a  cc  point  de  vuo)  de  ceux 
in  serum  normal;  on  voit  parfois,  mais  de  Capon  Ires  ineonstantc,  la 
cmpeiature  s clever  dans  les  heures  qui  suivent  l’injection  de  0°,5  a 
degre  et  plus,  puis  tomber  rapidement;  ce  pbenomene  esl  independant 
< e antitoxme  car  M.  Sevestre  l’a  observe  aussi  en  iujcctant  a des  enfants 
a tie  mts  d angine,  du  serum  de  cheval  non  immunise. 
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Le  serum  do  chien  ou  do  lapin,  injecte  au  lapin,  eleve  la  temperature 
de  0°,5  a 1 degre;  chauffe  a 68  degres,  il  conserve  sa  propriete  (Roger, 
Mairet  cl  Cose). 

On  obtient  encore  des  effets  thermogenes  en  injectant  la  serosite  des 
caillots,  unc  solution  d’hemoglobinc  (Kohler),  le  liquide  d’hydrocele  (Bill- 
roth),  le  lait. 

Quelle  est,  dans  le  sang,  la  substance  qui  produit  l’elevation  de  tempe- 
rature? Nous  aurons  plus  loin  a discuter  cctte  question  a propos  de  la 
fievre  aseptique  des  blesses. 

On  a invoque  le  ferment  de  la  fibrine  (Hammerschlag).  M.  Roger  ne 
l’admet  pas,  car  le  chauffage  qui  detruit  le  ferment  ne  modilic  pas 
les  resultats;  il  faudrait  l’attribuer,  d’apres  lui,  a des  substances  qui 
n’ existent  pas  toutes  formees  dans  le  sang,  mais  qui  y prennent  nais- 
sance  avec  la  plus  grande  facilite,  car  il  suffit  de  defibriner  du  sang 
arteriel  pour  qu’il  devienne  thermogene  (Roger). 

Ces  actions  varient  d’ailleurs  avec  les  sujets  en  experience  et  (on  ne 
saurait  trop  le  repeter),  dans  ce  cas  comme  pour  toutes  les  autres  'sa- 
rietes  de  fievre,  l’etat  pathologiquc  et  l’etat  nerveux  du  sujet  out  une 
tres  grande  importance ; e’est  ainsi  que  les  solutions  salines  designees 
improprement  du  nom  de  serums  artificiels  et  qui  n ont  pas  d action 
thermogene  chcz  les  sujets  sains,  provoquent  l’elevation  de  temperatuie 
chez  les  enfants  tuberculeux  (Hutinel)  et  chez  les  malades  attcints  de 
sciatique  (Debove). 

Extraits  cVorganes.  — MM.  Roux  et  Chamberland  ont  obtenu  la  fieye, 
en  1888,  avec  l’extrait  alcoolique  de  rate  charbonneuse  et  de  rate  &ainc. 


M.  Lepine  n montri,  on  1889,  qu’en  produimnt  dans  I ureterc  d m elucn 
unc  contrc-pression  au  moyen  d’un  manomelre  rernpU  d eau  salcc  sten- 
lisee  (solution  physiologiquc  a 0,7  pour  100)  jusqu  it  ce  quo  la  secret, on 
cesse,  on  produit  do  la  fievre;  or,  ellc  ne  resulte  pas  de  I amine  pmsque 
celle-ci  produit  I’hypothcrmie,  mais  de  la  resorption  de  la  substance  du 
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rein.  M.  Lepine  en  a fait  la  preuvc  en  injectant  an  chien  I’cxtrait  aqueux 
dc  rein  normal  ecrase  a froid  dans  la  solution  salec  a 0,7  pour  100. 

C’est  en  procedant  do  la  merae  fapon  sur  lc  lapin  ou  par  l’injection  a 
l’homme  qu’on  a pu  prouver  Taction  thermogene  du  corps  thyroide 


Fig.  7.  — Muscle  pris  une  heure  apres  la  mort. 


(Charrin  et  Bouchard),  ties  capsules  surrenales  (Charrin),  du  poumon,  du 
foie  (Rouques),  du  tissu  musculaire  (').  En  injectant  a un  lapin  du  bouillon 
de  viande  ordinaire  qui  n’est  qu’un  extrait  dc  muscle,  Charrin  et  Ruffer 
ontohtenu,  avec  15  centimetres  cubes  par  kilogramme,  un  acees  de  lievre 
qui  dura  neuf  heures.  M.  Roger,  injectant  l’eau  dc  lavage  a froid  d’un 
muscle  frais  pris  immediatement 
apres  la  mort,  obticnt  une  eleva- 
tion de  temperature  qui  atteint 
l°,5  et  qui  dure  cinq  heures  (tig. 

6). 

Pris  une  beure  apres  la  mort, 
le.  muscle  donne  une  ascension 
pareille,  mais  plus  prolongee  (fig. 

')• 

Soumis  a la  faradisation  apres 

la  mort  de  l’animal,  il  donne  une  elevation  et  une  duree  moindres 
(fig.  8). 

comme  reunissant  les  pro- 
s.  Toutefois  clle  a une  action 
Mais  M.  Roger  a dccouvert. 
t place  a une  hyperthermic 
t persiste  pendant  plusieurs 


trine.  L urine  pent  etre  consideree  i 
piietes  physiologiques  des  organes  precedent 
hypothermisante  qui  n’appartient  qu’a  elle. 
que  cet  ellet  n cst  que  passager  el  qu’il  fai 
secondaire  qui  cst  souvent  Ires  marquee  el 


('_)  Les  propridtes  llicrmogcncs  du 
tcstccs  par  M.  Henocque. 


Iiquidc  lesliculaire  affirmecs  par  M.  Daremborg  sont  con- 
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hcures.  II  a pu  separer  la  substance  hypo  therm  isante  dcla  thermogenc ; les 
maticres  precipitecs  par  l’alcool  abaissent  la  temperature;  les  inatieres 
solubles  1’elevent. 

Comme  on  lc  voit  par  les  traces  ci-dessous,  on  inj octant  dans  les 
vcines  line  quantile  d’urine  prealablement  chaufiee  a la  temperature  du 


corps  (10  a 50  centimetres  cubes  par  kilogramme)  on  obtient  d’abord 
un  abaissement  de  0°,4  a 1 degre  au-dessous  du  chiffre  initial;  une  heure 
environ  apres  l’injection,  quelquefois  plus  tard,  la  temperature  atteint  la 
normale;  vers  la  troisieme  ou  quatrieme  heure,  elle  la  depasse  de  1°,5  a 


2 de^rcs,  puis  descend  assez  rapidement  cl  atteint  la  normale  vers  la 
sixiemc  ou  la  huitieme  heure. 

Les  urines  emiscs  pendant  le  jour  (fig.  9)  sont  moms  thermogenes  quo 
les  urines  emises  pendant  la  nuit  (fig.  10). 
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Les  urines  emises  apres  un  jour  tie  travail  sont  plus  thermogenes  quo 
eelles  (Tun  jour  tie  repos.  Certain.es  urines  pathologiques  sont  Ires  thermo- 
genes, telles  sont  eelles  tic  la  pneumonic,  tic  (’infection  pyocyanique 
(Charrin  ctRuffer),  ties  phtisiques  (Bouchard). 

De  tout  cela  on  pout  conclure  que  la  vie  tic  l’organisme,  tics  cellules 
crce  ties  substances  capahlcs  d’elever  la  temperature,  que  ccs  substances 
se  retrouvent  dans  l’urine  et  qu’elles  y sont  d’autant  plus  ahondantes  que 
la  vie  est  plus  active. 

Quelle  en  est  la  nature? 

Elies  sont  probablement  multiples.  Le  corps  pyrctogenc  que  M.  Binct 
a isole  tie  l’urine  des  phtisiques  (')  nous  est  mal  connu  et  fait  defaut  dans 
l’urine  normale. 


M.  Roger  s’est  efforce  de  synthetiser  tons  lcs  faits  precedents  pour 
fonder  une  theorie  de  la  regulation  thermique  et  de  la  fievre.  II  remarque 
que  lc  sang  veineux  contient  une  substance  thermogene  volatile  qui 
manque  dans  le  sang  arteriel  et  s’elimine  par  le  poumon  (comme  le 
prouve  1’ action  thermogene  tie  l’ean  provenant  tie  la  condensation  de  l’air 
expire) ; que  le  sang  arteriel  contient  une  substance  hypothermisante 
existant  aussi  dans  le  sang  veineux  ou  ellc  est  masquee  par  la  precedente ; 
que  cettc  substance  s’elimine  par  le  rein;  enfin,  qu’il  y a une  autre 
matiere  thermogene,  faisant  defaut  dans  le  sang  total,  mais  apparaissant 
dans  le  sang  defibrine  et  dans  le  serum  et  qui  probablement  prend  nais- 
sance  au  niveau  ties  reins  pour  passer  dans  l’urine. 

\oici  comment  on  pourrait  comprendre  I’action  regulatrice  de  ces 
substances.  Le  froid,  en  activant  la  secretion  renale,  favorise  l’elimi- 
nation  tie  la  matiere  hypothermisante  et  entrave  1’exhalation  tie  la  sub- 
stance volatile  thermogene,  ce  qui  permet  a l’animal  tie  resister  au  froid. 
La  chaleur  a 1’effet  inverse,  en  favorisant  l’elimination  tie  la  substance 
volatile  thermogene,  diminuant  la  secretion  renale  et  par  consequent 
elimination  de  la  substance  hypothermisante.  Ces  memos  faits  permet- 
traient  tie  comprendre,  dit  M.  Roger,  « la  cause  de  I’hyperthermie 
asphyxique,  et  pourquoi  l’uremie  entraine  lc  plus  souvent  l’abaissement 
e temperature,  mais  peut  determiner  quelquefois  un  resultat  inverse. 
Enlin  la  lacihte  avec  laquelle  se  produit  la  substance  thermogene  non 
volatde  doit  faire  admettre  qu’elle  prend  naissance  dans  un  grand  nombre 


(*)  Pour  obtenir  ccttc  substance,  on  verse  un  litre  d’urine  dans  un  grand  verre  it  nied  On 

de  ch  orurc  drSdt^11"65  “T10  1 * 2 CCnlim6lres  cub<*  co'ncentree 

insrn  ‘r  _ , T ’ 1 °"  neulralisc  Par  1’eau  de  chaux  el  un  peu  de  lessive  de  soude 

D i , ’ ’ ! 10n  ' un  Prccipde  floconneux.  On  laissc  deposcr  ce  precipile,  on  le  decantc 

Z ",  glS,  mo""  J !<:  * W-  »"  lo  A le  laisso  ,„J!cr 

ainiite  i t ii  - • c6ntlm'dres  cubes)  pendant  deux  a trois  jours.  On  filtre  Si  1’on 
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de  circonstances  et  notamment  an  cours  dcs  maladies  febriles.  Et,  <mi 
oil'd,,  le  sang  arteriel  dcs  animaux  febricitants,  contrairernent  an  sang 
normal,  esl  thermogene.  » 

Tout  cola  nc  nous  renseigne  pas  encore  sur  la  nature  des  matieres 
pyretogenes  dues  a la  nutrition  on  a ses  troubles.  Nous  pouvons  cepen- 
dant  accepter  que  la  retention  de  ces  matieres  dans  I organisme  pent 
causer  la  fievre. 

C’est  le  groupe  des  fievrcs  par  auto-intoxication. 

Fievres  par  auto-intoxication.  — Ce  groupe  entrevu  par  Gan- 
golphe,  Billroth,  Courmont,  Montalti,  a ete  constitue  par  M.  Bouchard  et 
bien  etudie  par  M.  Rouques. 

Fifevre  aseptique  des  blesses.  — Fievre  par  necrose  aseptique . — 
On  observe  parfois  chez  les  blesses  des  elevations  de  temperature  que  ne 
peuvent  expliquer  ni  le  choc  nerveux,  ni  la  septicemie.  Ccla  sc  voit  par- 
ti culierement  dans  certaines  fractures  sous-cutanees,  apres  les  contusions 
du  ler  ou  du  T degre,  e’est-a-dire  avec  ecchymosc  ou  epanchement  de 
sang,  apres  les  contusions  suivies  de  sphacele  aseptique;  dans  le  cours 
des  epanchements  sanguins  articulaires  (hemarthroses),  et  pleuraux  (he- 
mothorax) des  contusions  renales,  apres  certaines  lesions  experimentales 
tellcs  que  la  section  sous-cutanee  des  vaisscaux  (Angerer,  Pillon).  La 
fievre  apparait  peu  de  temps  apres  le  trauma,  en  general  le  premier 
jour;  elle  dure  un  ou  deux  jours,  parfois  dix  et  quinze  jours,  avec  des 
oscillations  atteignant  jusqu’a  58-59  degres  le  soir;  si  Toil  en  croit  Volk- 
mann,  elle  ne  s’accompagne  pas  des  malaises  ordinaires  de  la  fievre  (De- 
misch,  Gangolphe  et  Josserand). 

Les  chirurgiens  frappes  de  ces  phenomenes  en  ont  donne  des  expli- 
cations varices  : intoxication  par  le  pansement  (Sonnenburg  et  hiister), 
excitation  des  nerfs  centripetes  coniine  dans  T experience  de  Cl.  Bernard 
sur  le  sabot  du  cheval,  experience  d’ailleurs  mal  interpretee,  comine  font 
prouve  les  experiences  de  Brener  et  Chroubach;  fievre  rellexe  de  Bowlby; 
exao-eration  de  l’activite  nutritive  pour  subvenir  a la  reparation  des  tissus 
et  h la  formation  du  cal  (Demisch) ; toutes  theories  insuffisantes  ou  phy- 
siolodquement  inacceptables ; on  a admis  encore  le  rappel  d une  maladie 
febrile  preexistante,  fievre  epi-traumatique  de  Verncml  et  Maunoury. 

I a theoric  de  la  resorption  dont  Pillon  a recennnent  rassemble  tons 
les  Elements  parait  repondre  a tons  les  fails.  En  effet,  un  point  cst  com- 
unm  a tons  les  cas ; c’est  l’existence  d’un  epanchement  sanguin  ou  de 
debris  de  tissus  alteres  dans  le  foyer  traumatise (*) ; leur  resorption  ne 
neut-elle  expliquer  la  fievre?  Le  pouvoir  thermogene  des  tissus  deja 
amplcment  demontre  permet  de  l’affirmer.  Mais  quelle  esl  la  substance 

(.)  Riedel  a remarque  que  la  llevre  qui  subserve  dans  les 
souvent  de  l’apparitioii  dans  les  urines  de  cyh.ulres  et  quclquefo.s  dalbumme,  .1  aUr.bue 

foil  a la  resorption  du  sang. 
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pyretogene?  Est-ce  In  leucine  conimc  l’a  pense  Billroth,  on  cel  liistozyme 
isole  par  Schrniedberg  (Billroth,  Winiwarter),  on  lc  ti  1 1 r i n-ferriient  de 
Sclnnidt,  ou  le  ferment  sorti  des  globules  blancs?  Quelques  auteurs  attri- 
buent  en  cffet  la  fievre  aseptique  a la  destruction  d’un  grand  nombre  de 
globules,  mettant  en  liberte  une  grande  quantite  du  fibrin-ferment  que 
A.  Schmidt  et  scs  eleves  out  trouve  dans  lesang  des  febricitants ; le  fibrin- 
ferment,  meme  en  petite  quantite  dans  le  sang,  donnc  la  fievre  et  eellc-ci 
est  1’cffet  de  la  reaction  de  l’organisme  contre  lc  ferment  (Eclelberg). 

Schnitzler  et,  Ewald,  apres  avoir  inerimine  la  nucleine  mise  en  liberte 
par  la  degenerescence  des  noyaux  des  cellules,  et  qui  existe  en  effet  dans 
les  hematomes,  attribuent  la  fievre  a la  resorption  des  albmnoses  qu’on 
trouve  aussi  dans  les  epanchements  de  sang  et  dont  Faction  thermogene 
est  connue. 

M.  Pillon  ( x)  a soutenu  recemment  que  la  fievre  aseptique  est  due  a la 
secretion  des  globules  blancs  vivants  ou  alteres,  con  tenus  clans  les  liquides 
epanches;  il  base  cette  theorie  : 1°  sur  Fobservation  cl’une  hyperthermie 
considerable  coincidant  avcc  la  presence  de  leucocytes  en  (res  grande 
abondance  dans  un  cpanchement;  2°  sur  ce  fait  experimental  que  Fin- 
jection  de  leucocytes  vivants  en  solution  salec,  a un  lapin,  lui  donne  la 
fievre. 

Ce  qui  est  certain,  c’cst  que  les  secretions  ou  products  de  destruction 
des  globules  blancs  sont  pyretogenes,  et  que  les  globules  rouges  con- 
tiennent  au  moins  une  substance  thermogene,  Fhemoglobine  (Castellino, 
Laurent),  c’estenfin  que  la  nutrition  viciec  des  tissus  traumatises  enpendre 
une  substance  pyretogene. 

Cela  ressort  particulierement  de  F etude  des  gangrenes  aseptiques  par 
obliteration  arterielle , spontanee  ou  experimentale  (Gangolphe,  Cour- 


(*)  M.  Pillon  [Sac.  de  biol.,  9 mars  1890)  a cludie  cxperimentalement  la  fievre  traumatitiue 
on  faisanl  a des  cobayes  el  a des  lapins  des  traumalismes  varies;  il  a pu,  de  ses  experiences 
tirer  les  conclusions  suivantes  : 1 ’ 

1°  Pour  les  traumatismes  egaux  en  intensite  et  inlercssant  des  regions  idenliques,  le  dejrrd 
dc^hyperthenme  vane  d’un  animal  a un  autre  de  la  memo  cspece; 

dnCVim  ef  pas  touj°urs  dans  1,11  rapport  direct  avec  letendue  des  lissus  loses,  avec  le  nombre 
des  Clements  anatomiques  troubles  dans  leur  vilalite; 

I!  T dd?end  pas  toujours  du  volume  de  l’epaneliement  sanguiu ; 
le  pi  us  ^ o nsl  arm  eiuTa  fit  vr  e ; ' ^ fraClU‘'CS  S°US'CUlaiuicS  semblent  Gll'°  ceux  9>"  engendrenl 

sunEtion  d^lpe^  t,C  r°S’  10  Si68e  d°  la  fraClU1'C  n'°nt  paS  d™uon“ 

1 1 1 trmt  Sfi'r  I ' * 'l  n ^ S Sanfcru‘ns  intraperiloncaux  aseptiques  peuvent  donner  lieu  a une  bvper- 

f t 1 V S CnVn'0n  l,endant  ^fd-quatre  Retires die*  les  cobayes ; 
d’absornlinn  scmldcnt  'ntervenir  dans  la  genesc  de  l’liyperlhermic  soul  : Le  iiouvoir 

el?  n J C a;ec  dla,|UC  lissu;  Ia  imposition  des  liquides  du  foyer  traumatize 

cliques  I es  lion i.'l os'  J<T'  U"  r61°  1.mp0ftant  comme  lc  semWjint  prouver  deux  observations 

posit  el  lcs  o s m"6  8Cr°,onl-ils  pa9  dollds  d’un  pouvoi‘’  chimiolaxiqu, ttemenl 

duils  nv  i g • CS  aUn'ds  cn  maB8e  ne  seraient-ils  pas  capobles  de  secreter  des  nro- 

mddilale,  ll;ul,,uUi,Ilui  ascpticIue?  (Voir  aussi  : Prv.se 

que  pourrail  sVvnlimi  , r r ’ ' o8F.  Gest  Par  la  unseen  liberte  des  produits  leucocytiques 
I Pourrail  s expl.quer  1 action  de  certains  corps  destmeteurs  introduits  dans  le  sang. 

mHOLOGIE  GtfsERALE.  — HI*  2°  p.  ^ 
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monl).  La  fievre  qjljfon  observe  en  pareil  cas  diininue  a mesure  qu’aug- 
inente  la  mortification  des’tissus;  elle  cessc  quand  la  necrose  cst  com- 
plete; la  matiere  thermogene  cst  done  fonrnie  par  les  collides  en  voie  de 
disintegration.  De  memo,  la  necrose  testiculaire  produite  chez  le  belior 
par  l’operation  du  bistournage  est  aseptique;  et  dans  les  conditions  oidi- 
naircs  elle  est  apyretiqne  (Chauvean).  Mais  si  1 on  produit  la  necrose  au 
moyen  d’une  ligature  jotce  en  masse  sur  le  cordon  cl  ses  envcloppes, 
co mi ne  l’a  fait  M.  Courmont,  tout  en  gardant  la  faculte  de  pouvoir  reta- 
blir  la  circulation,  on  voit  apparaitre  une  hyperthermic  considerable 
quand  on  enleve  la  ligature;  a cc  moment  on  jette  dans  la  circulation 
les  produits  de  la  necrose  et  la  fievre  cessc  quand  la  resorption  est  com- 
plete. , , 

Les  alMromateux  presentent  parfois  des  acces  de  fievre  subits  qu  on 

pent  avec  apparence  de  raison  attribuer  a la  mise  en  circulation  de 
matiere  atheromateuse  evacuee  d’un  foyer  artericl  rompn. 

II  v a la  une  analogic  hicn  prochej  entre  les  diets  de  la  vie  des  cellules 
et  ceux  de  la  vie  des  microbes  que  nous  etudierons  bientot  (llcmijean. 
Char rin,  Rouques). 

Done,  la  nutrition  cellulaire  est  hyperthermogene,  quand  elle  est  sur- 
activec  (fievres  nutritives),  quand  elle  ahoutit  a la  destruction  des  tissus 
(fievres  aseptiques  des  necroses),  enfin  quand  elle  est  simplement  ncice 
par  un  trouble  diathesique  ou  acquis  qui  entraine  la  production  dans 
l’organisme  de  substances  toxiques(');  la  fievre  merite  hien  alors  le 

nom  de  fievre  par  auto-intoxication. 

Idles  sont  : la  fievre  goutteuse,  la  fievre  des  chlorotiques,  la  fievre 
du  surmmage,  la  fievre  urimique,  la  fievre  du  cancer  (caremose 

miliaire  aigue). 

La  fievre  goutteuse,  etudiee  par  M.  Bouchard  en  1867  cl  dans  ses 
lemons  de  1879,  est  due  a l’effort  de  Forganisme  pour  dimmer  1 acute 

urique  accumule. 

La  fievre  de  la  ehlorose  signalec  par  Lepine  en  1876.  a etc  ctudiec 
par  II.  Molliere  (1883-1884)  cl  Lcclcrc  (1885) ; elle  affecte  des  formes 

La  plus  commune  est  un  etat  febrile  pen  intense  avec  de  legeres 

oscillations  nui  ne  depassent  pas  1 degre;  . . 

b Un  autre  type  est  earaeterise  par  des  exacerbations  plus  ou  morn, 
regulieres  pouvant  atteindre  39", 6 4 39”, 8,  plus  souvent  lumtees  aux  emu- 

rons  de  58  degres;  mntimlp  /Tac. 

c.  Enfin  le  type  dit  inverse,  presente  une  ascension  maturate  (Jai 

coud,  Molliere,  Lcclcrc). 

I.orsquc  I.  nmriU.n  „ la  MM.  »"< 

cUraclivcsincornplilcmonlOJJilco.  se  l.juUegrfa  les  phdnomiiics  ,1c  k liicrc 

liulcs  blancs  ct  provoquent  (cn  csrla.ns  cas),  a un  Haul  acgie,  1 

(Gautier,  Lcs  loxincs). 
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Cotto  fievre  resiste  beaucoup  aux  bains  refrigerants;  elie  evolue  comme 
la  chlorose  et  guerit  quand  celle-ci  s’ameliorc.  Quelle  cst  sa  nature?  On 
a dit  clue^e  est  la  marque  dune  fausse  chlorose,  qu’ellc  est  de  nature 
hjsteiique  (refute  par  Leclerc  dont  pas  une  malade  sur  trente  n’etait 
hysterique),  qu'elle  cst  liee  a Ja  croissancc  (mais  les  chlorotiques  ont 
sou  vent  cesse  de  croitre),  qu’elle  est  due  a l’excitation  des  centres  ther- 
mogenes par  le  sang  anoxemie,  theorie  inacceptahle  si  Ton  remarque 
quo  des  anoxemies  beaucoup  plus  marquees,  celle  des  altitudes  par 
exemple  (P.  Bert,  Jourdanet),  ne  donnent  pas  d’elevation  de  temperature. 
L’anemie  experimentale  tres  accentuee  pent  produire  la  fievre.  Mosso 
1 obtient  en  retirantau  chienla  moitie  ou  les  quatre  dixiemes  de  son  sarm- 
cette  fievre  apparait  generalement  pendant  la  saignee,  clle  ne  ddpasse  pas 
alors  quelques  dixiemes  de  degre;  die  est  bientot  remplacee,  quand  la 
saignee  est  fime,  par  un  leger  abaissement,  puis  elle  monte  lentement, 
avec  des  frissons,  et  elle  rcste  elevee  les  jours  suivants.  Mais  il  n’v  a aucun 
rapport  entre  cette  anemie  brutale  et  enorme  et  Panemie  progressive  des 
c llorotiqucs.  On  pent,  admettre  que  la  fievre  chlorotique  est  due  a l’accu- 
m ulation  des  matieres  pyretogenes  provenant  du  trouble  nutritif  qui 
const ltue  la  chlorose  et  dont  V element  principal  est  une  destruction  do- 
nuJaire  enorme.  ° 

Dglu'tli  emet  une  opinion  analogue  : clans  tous  les  cas  oil  il  y a altera- 
lion  rapide  des  globules  rouges  ou  .hemolysc  Icnte,  mais  considerable, 
jpeitheiinie  apparait;  I licmoglobinurie  paroxystique  est  un  exemple 

du  premier  cas,  la  chlorose  du  second.  1 

La  fievre  de  sunneaage,  dont  M.  Marfan  a fait  l’histoire  clans  le  pre- 

Dans  cer'i""0  ' ° C°  T""’  reconnait  assurement  une  pathogenic  complexe. 
Dan  tains  cas,  chez  un  sujet  debile,  insuffisammeni  entraine.  elle 

chez  Is!  5eVre  "TT  “ qUi  'e  l’10OTe-  <P'e  '<=  mdme  travail. 

s Me  e ,l  , 'e,mi  P'“  ^ ”C  d/termine  1»»  * fievre.  Dans  d’anlres 
deii  eiud  b F ,r  C i1"  frme  de  1,1  fi™'e  que  nous  avons 

i b retention  dp  7 ™ inle"SeS’  e"c  °sl  * la  Production 

hi  non  no,  i ra,at,CnaUX,  d-  desassimilation  de  qualite  et  de  quan- 

le  prouvei  t!;  f im°  a'01'3  ™ cffet  d<=  Panto-intoxication  con, mu 
R0lrer  Tissier  'lrmes  01  Particuherement  do  leur  toxicite  (Bouchard, 

ou  la  fievre  „ ,ierSonil!)-  Wlo  commence  done  par  la  fievre  ncrvcusc 
on  la  nevre  mtisculaire,  et  Unit  par  Panto-intoxication. 

en  realitc.  c’est’nn’8831106  ? 7 rrjl cf "vic'l'clcc  de  la  fidvre  de  surmenage; 
qu’on  ran  ice  sous  re  pa'e"1"  b,en  6loi8n«o-  Les  manifestations  febriles 
lluvrcs  nerveuse  7 "mt  ” "ature  diverses  ; on  y trouve  des 
des  suiets  dont  lieaM  . I<!|'  "|lle’  ,n"scil|a|re-  Cola  s’explique  par  la  ddbilite 
de  (levies  de  croissa  i"T  d°  futurs  ncurasthbniques.  Enlin  combien 
comme  l i fi'  i i ‘ ' n<1  -s°nt  <[ue  clcs  fievres  infectieuses  meconiums 
aSfcinJ  lUbmuk™’  '-re  cPentero-coliteeh, ique,  lafl^ 
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La  fievre  observee  dans  quolques  cas  d’urCmie  par  Dumont,  Moussous, 
Bomeiet,  (diantcincssc  ct  lenncson,  Richardierc  cl  Iheresc,  peul 
s’expliquer  par  la  predominance  des  substances  byperthcrmisantes  dont 
Roger  a montre  l’existence  (Rouques). 

N’est-cc  pas  encore  une  fievre  d’auto-intoxication,  celle  du  goitre 
exophtalmique,  signalee  par  Jlirsch,  PracI,  etudiee  par  Beni-Barde, 
Renaut  (de  Lyon),  Bertoye?  Bile  apparail  soit  apres  une  emotion,  un 
choc  physique  on  moral,  soit  sans  cause  connue.  Cc  que  nous  savons 
actuellement  de  la  nature  probablement  toxique  de  la  maladie  de  Base- 
dow, nous  autorise  a la  classer  dans  ce  groupe.  N’oublions  pas  toutel'ois 
quo  cette  maladie  off re  Ics  conditions  les  plus  favorables  au  developpe- 
ment  des  lievres  nerveuses  ct  lonctionncllcs.  Nous  avons  vu  une  femme 
atteinte  de  maladie  de  Basedow  prise  d’un  acces  de  fievre  violent  apres 
une  douche  froide. 

M.  Rouques  ajoute  avcc  raison  a celle  liste  la  fievre  qu’on  observe  sou- 
vent  dans  la  leucocythemie  (Uhlc,  Schwarz),  dans  le  cancer  (Verneuil, 
Hanot  et  Gilbert)  oil  l’intoxication  est  prouvee  par  la  toxicite  des  urines, 
par  Bapparition  du  coma  cancereux  (LeGendrc).  Mais  la  fievre  n’est  vrai- 
ment  toxique  que  dans  la  carcinose  aigue,  car  la  fievre  des  cancers  a 
marche  lento  est  plus  souvent  d’origine  infectieuse,  que  les  microbes 
penetrent  a la  surface  du  cancer  on  soient  seulement  favorises  dans  lour 
developpement  par  le  neoplasme  (Achard).  Nous  ferons  les  memes  reserves 
pour  la  fievre  des  leucocythemies  chroniques  eminemment  favorables  a 
l’ijifection  ct  surtout  pour  les  formes  aigues  qu’on  tend  a considerer 
coniine  de  nature  infectieuse  (Klebs,  Mayet,  Wetsphall,  Senator). 

La  fievre  de  constipation  est.  par  excellence  auto-toxique  : il  est  cer- 
tain que  la  retention  des  produits  de  la  putrefaction  intestinalc  quels 
(pfils  soient,  est  une  cause  de  fievre;  on  sait  que  les  constipes  out  presque 
toujours  la  peau  plus  chaude,  parfois  hriilante,  soit  sur  tout  le  corps,  soit 
dans  certaines  regions  commc  la  pauine  de  la  main.  11s  out  de  veritahlcs 
acces  febriles,  avec  ccphalee,  malaise  general,  transpiration  nocturne,  et 
ces  acces  prennent  une  importance  considerable’  et  parfois  eflrayante  dans 
certaines  conditions  qui  mettcnt  le  suji't  on  etat  d'infcrioritc  ; telle  est  la 
fievre  par  constipation  des  opercs,  des  blesses,  des  accouchees. 


FIEVRES  1NFECT1EUSES  OU  TOXI-MICROIHENNES 


La  lievre  infectieuse  est  de  bcaucoup  la  plus  commune  et  sa  pathogenic 
a subi  tons  les  progres  et  toutes  les  variations  de  nos  notions  sur  I inlec- 
tion (voy.  Charrin,  t.  II).  Quand  la  theorie  lnicrobicnne  fut  etahlie,  on 
attribua  la  fievre  a la  penetration  et  a fenvahissement  de  1’organisme  par 
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I os  microbes.  Mais  quand  on  eut.  rcconnu  l’existencc  des  produits  toxiques 
dans  los  cultures,  quand  on  put  les  isoler,  on  vit  que  la  fievre,  coniine  la 
pin  part  des  aut  res  troubles  causes  par  Pintroduction  do  cos  produits  dans 
Porganisme  e tail  identique  a celle  qiPentraine  l’inoculation  des  microbes 
eux-memcs.  La  fievre  n’etait  done  plus  purement  microbiennc,  mais 
toxique  ou  toxi-infecticuse.  El,  en  effet,  comme  le  dit  M.  Bouchard,  la 
maladie  n est  febrile  que  parce  qu  elle  est  toxique. 

Ce  progres  si  considerable  etait  un  retour  a d’ancicnncs  idecs  dont  les 
experiences  dc  Seybert  (1758),  de  Gaspard  (1822),  de  Panum  (1874),  de 
Bergmann  et  Scbmiedberg  sur  les  produits  de  la  putrefaction  avaient  fait 
la  base.  Billroth  et  Hussclnnidt,  0.  Weber  (1864)  obtenaient  la  fievre  ea 
injectant  aux  animaux  du  liquide  ichoreux  ou  du  pus;  Chauveau  pro- 
duisait  les  merries  diets  au  moyen  de  liquides  putrides,  sterilises  par  Pe- 
chauffement  a 100  degres,  mais  non  filtres. 

Parallelement,  la  nature  toxique  de  la  maladie  infectieuse  pressentie 
par  Toussaint  (15  avril  1878),  Chauveau  (lOnovembre  1879),  recevait  un 
commencement  de  preuve  des  experiences  de  Pasteur  sur  le  cholera  des 
ponies  (5  mai  1800)  et  une  demonstration  indubitable  des  recherches  de 
M.  Bouchard  (novembre  1884)  sur  Purine  des  choleriques,  de  Charrin 
(5  mars  1887)  sur  la  pyocyanine,  de  Roux  et  Chamberland  (25  dccem- 
bre  1887)  sur  le  vibrion  septique.  Les  recherches  de  Gautier,  dc  Sclmi, 
dc  Brieger  avaient  prepare  P etude  des  toxines  microbiennes.  Gianetti  et 
Corona  constataient  la  propriety  thermogene  des  ptomaines  cadaveriques, 
solubles  dans  Pother.  Brieger  avail  produit  la  fievre  avec  un  alcaloide 
retire  des  viandes  putrefiees,  la  mydaleine  (dont  Porigine  microhienne 
n’est  cependant  pas  certaine). 

Serafini,  en  1887,  etablit  que  les  cultures  sterilisees  dubacille  de  Fried- 
lander  determinent  1 hyperthermic  chcz  le  chien.  Gamalcia  fait  la  memo 
observation  pour  le  bacillc  de  la  morve,  le  bacillus  prodigiosus ; dans 
lours  experiences,  ils  introduisaient  a la  fois  les  bacteries  mortes  et  lours 
produits. 

La  premiere  demonstration  precise  est  donnee  par  Charrin  et  Ruffe r 
(26  janvier  1889).  11s  reconnaissent  d’abord  que  les  extraits  de  viande  et 
les  bouillons  de  culture  sent  pyretogenes.  « On  ne  saurait  en  etre  sur- 
pris,  puisqu  ils  contienncnt  des  substances  chimiques  de  Pordre  de  celles 
<pie  produit  la  cellule  bacterienne  anaerobic,  leucomaines,  produits  de  com- 
bustion incomplete,  matieres  extractives,  etc.,  aptes,  en  attcignant  lesci'l- 
lules  normales  ou  le  globule  blanc,  a faire  deverser  dans  le  sang  les  fer- 
ments pyretogenes  que  ces  cellules  liennent  en  reserve.  » (A.  Gautier.) 

Quand  les  bouillons  ont  servi  a la  culture  dc  certains  microbes,  ils 
pioduisent  une  hyperthermic  plus  durable.  Les  experiences  de  Charrin  et 
Rullei  ont  porte  sur  quatre  series  de  Iapins,  chaque  seric  comprenant 
tiois  animaux;  ceux  de  la  premiere  seric  ont  ref.u,  en  injection  sous- 
cutanee,  le  bouillon  pur  sterilise  scmblable  a col 1 1 i dans  lequel  avaient 
de  lailcs  les  cultures  du  bacille  pyocyanique ; ceux  dela  deuxieme  seric, 
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les  cultures  tic  ce  microbe  debarrasseos  dc  tout  germe  par  till  ration  sur 
lii  bougie , ccux  de  la  troisieme,  les  cultures  sterilisees  a la  Ibis  par  la 
cbaleur  a 115  degres  et  lc  passage  sur  la  porcelaine;  entin,  ceux  de  la 
dernierc  serie,  les  cultures  uniquemcnt  chauffees  a 115  degres  et  con  te- 
nant, par  consequent,  les  microbes  a l’etat  de  cadavres  ou  de  debris.  Les 
doses  et  la  portc  d’entree  ont  toujours  etc  les  memos  (15  a 20  centimetres 
cubes  par  kilogramme  d’animal,  cultures  faites  a 55  degres  dans  du 
bouillon  de  boeuf).  Les  lapins  des  quatre  series  ont  presente  des  elevations 
thermiques  manifestos,  mais  inegales  comme  intcnsite  et  surlout  comme 
duree.  Des  le  soil-  du  premier  jour,  chez  les  animaux  qui  avaient  simple- 
mcnt  repu  le  bouillon  pur  sterilise,  la  temperature,  dont  le  chiffre  au 
bout  de  cinq  hcures  ctait  monte  de  0,8,  ctait  revenue  au  point  oil  elle  se 
trouvait  avant  L experience.  La  temperature  des  lapins  de  la  scconde  serie 
(culture  filtree)  s’est  elevee  dc  l°,5.  L ’augmentation  thermique  a ete  sen- 
siblement  la  meme  pour  les  animaux  de  la  troisieme  serie  (culture 
chauftee  et  filtree).  Mais,  dans  ces  cas,  cette  augmentation  a ete  durable, 
et,  quarante-huit  hcures  apres,  elle  depassait  encore  la  normale  de 
1 degre.  Les  experimentatcurs  ont  note  la  meme  persistence  de  l'hvper- 
thermie  dans  l’observation  des  lapins  de  la  quatrieme  serie  (culture  sim- 
plement  chauffee)  : leur  temperature  a depasse  legerement,  de  0°,2  les 
chiffres  atteints  dans  la  serie  precedcnte. 

Ainsi  done,  les  resultats  de  la  scconde  et  de  la  troisieme  serie  d’expe- 
riences  etablissent  que  rhyperthennie  pent  se  devcloppcr  sous  Linlluence 
des  produits  solubles  des  cultures,  absolument  prives  dc  tout  germe  mort 
ou  vivant  (Rouques). 

M.  Roussy  (12  mars  1889)  reussit  le  premier  a produire  la  fievre  par 
l’injection  aux  animaux  d’un  ferment  soluble,  d’une  diastase  quil  appelle 
py re 'tog enine;  e’est  un  produit  t res  analogue  a l’invertine  de  Berthelot  ('), 
et  qu  il  obtient  en  traitant  par  line  grande  quantite  d’alcool  fort,  de  l ean 
distillee  sterilisee  con  tenant  unc  forte  proportion  dc  cellules  de  levurc 
pure  de  biere  reduites  a l’autophagie;  cette  substance  est  blanche, 
arnorphe,  homogene,  soluble  dans  l’eau  et  repandant  une  odeur  de 
levure;  injectee  dans  la  veine  d’un  chien  a la  dose  de  1/2  milligramme 
par  kilogramme,  elle  determine  un  violent  acces  dc  fievre  d une  duree 
totale  de  neuf  ou  dix  hcures,  divisee  en  trois  phases  comme  faeces 
paludeen  (2). 

La  meme  annee,  M.  Bouchard  prouve  lc  pouvoir  pvretogene  des  pro- 
duits de  sept  microbes  diflercnts.  Traversa  et  Manfrcdi  obtiennent  les 
memes  resultats,  avee  les  cultures  de  slreptocoques,  Krogius  avec  l'?/ro- 
bacillus  liquefaciens . Enfin,  Koch  nous  fait  connaitre  faction  si  remar- 

(' ) L’invci'tine  ou  sucrasc  est  un  ferment  affcctant  diverses  varictes,  qui  a la  jiropridtd  de 
transformer  le  sucre  ordinaire  en  sucre  inlervcrli,  c'csl-a-dirc  en  un  melange  de  glvcose  et  de 
fructose. 

(8)  M.  Houssy  est  revenu  sur  l'etudc  de  cette  substance  pour  confirmer  ses  premiers  resul- 
tats;  il  a constate  que  la  cbaleur  dc  100  a 150  degres  attenuc  legerement  ses  proprictes  pyrd- 
togencs  [Soc.  de  biol..  50  mars  et  27  avril  1895). 
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•[liable  tie  la  tuberculine  humaine  dont  une  (lose  memo  inferieure  a 
[ milligramme  peutproduire  une  hyperthermie  considerable  chez  1c  tuber- 
culeux. Behring,  Friinkel,  Roux  el  Yersin  isolcnt  ties  cultures  tin  bacille 
diphlerique  ties  substances  eminemment  pyrelogenes(1). 

11  v a done  bien  dansles  cultures  tic  certains  microbes,  ties  produitsqui 
causent  la  fievre,  que  ces  produits  soient  secretes  par  les  microbes  ou 
qu’ils  soient  constitues  par  les  debris  des  bacteries  mortes.  II  est,  en 
effet,  difficile  tie  distinguer  leur  origine;  car  en  filtrant,  on  separe  bien 
les  cadavres  ties  bacilles  mais  non  pas  la  partie  tie  leur  substance  qui  a 
etc  necessairement  dissoute  dans  1c  milieu  tic  culture;  de  plus,  les 
bacilles  separes  par  filtration  apres  action  tie  la  chaleur  et  laves  soigneu- 
sement  donnent  encore  la  fievre. 

Quelques-unes  tie  ces  substances  sent  a la  fois  pblogogenes  ct  pyreto- 
genes  (Nencki,  Buchner,  Rohmer,  Klemperer).  Mais  quel  que  soit  le 
microbe  originel,  elles  semblent  avoir  des  ell’ets  tres  analogues;  e’est 
ainsi  que  la  propriete  d’empecher  la  diapedese  reconnuc  par  M.  Bouchard 
dans  les  produits  pyocyaniques  appartient  aussi  aux  produits  ties  staphy- 
locoques  ct  du  microbe  du  cholera  des  poules. 

Un  ties  principaux  caracteres  distinctifs  ties  toxines  et  qui  les  separe  ties 
poisons  purement  cbimiques  est  d’agir  a doses  presque  imponderables ; 
ainsi  la  tuberculine  tie  Koch,  bouillon  tie  culture  ebauffe  et  concentre  a 
100  degres,  puis  filtre,  donne  a la  dose  de  0.0001  une  reaction  ther- 
mique  violente  chez  un  tuberculeux.  « Si  Ton  admet  que  ce  bouillon 
contient  la  centieme  partie  tie  son  poitls  de  toxine  pure,  on  voit  que 
0LC,000  001  on  1/1000  tie  milligramme  tie  toxine  environ,  est  deja  bien 
aclif ; si  l’on  admet  pour  les  malades  un  poitls  tie  60  kilogrammes,  la 
tuberculine  reagirait  done  tres  puissaminent  sur  60  trillions  de  fois  son 
poitls  d'homme  vivant.  » (A.  Gautier.) 

M.  Bouchard  a observe,  apres  1 injection  tie  1/2  centimetre  cube  tie 
bouillon  pyocyanique  sterilise  a un  tuberculeux,  ties  phenomenes  d horri- 
pilation, de  la  defaillancc  et  une  elevation  tie  temperature  de  10°,  7 ; ct 
cependant  cettc  dose  est  au  moins  500  fois  inferieure  a cello  qui  csl 
inoffensive  pour  le  lapin. 

Autre  caractere  qui  difterencic  les  toxines  rnferobiennes  des  poisons 
cbimiques  : dies  ne  produiraient  leurs  effets  apparents  qu  ail  bout  d’un 
ceilain  temps  d incubation,  quelle  que  soit  la  dose  tie  substance  offensive 
inti oduite ; toutelois  ce  fait  n’est  pas  absolument  constant.  Courmont. 
injectant  des  toxines  diphteriques  a ties  animaux  (chiens,  lapins,  cobaves) 
a,  generalement  observe  1’elevation  de  temperature  innnediatement  apres 
rinjcction. 

Les  toxines  d un  memo  microbe  n’ont  pas  toujours  les  memos  elfels  sur 


")  La  lisle  lies  prod  nils  mitM-ohicns  p y re  toge  rifts 
plus  haul  il  fa ii I eilcr  lamalleine,  les  pruduils  du 
IkiciIIc  du  eliarbon,  du  bacillc-virp-ulc , du  vrbrion 
gar.s,  du  baville  cncapsule  de  Pfeiffer,  ole 


est  dejii  longue:  outre  ecux  qui  soul  signales 
staplivlocoque  pyogeue,  du  bacterium  eoli,  du 
de  Melscbilikoir,  du  subtilis,  du  protons  vul- 
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I.i  temperature ; ellcs  subisscnl,  comme  les  microorganismcs  dont  dies 
dor i vent,  Ionics  les  variations  dc  la  virulence  avec  scs  multiples  causes. 

I u memo  miciobe  pent  avoir  line  activite  secretoirc  variable  pour  un 
soul  ou  pour  plusieurs  produits  dc  secretion,  en  particulier  pour  ses 
toxines  pyretpgenes ; il  peut  perdre  ses  proprietes  chromogenes  avec  sa 
virulence  ou  independamment  d’clle. 

II  faut  tenir  compte  aussi  de  la  resistance  du  terrain,  de  l’etat  bacte- 
ricide spontane  ou  acquis  dc  1’organisme,  ainsi  quc  de  la  quantile  des 
microbes  introduits  ct  par  suite,  des  poisons  qu’ils  jettent  dans  la  circu- 
lation, facteur  dont  Chauveau  (1879)  puis  Watson-Cheyne  (1888)  out 
monlre  Fimportance. 

M.  Bouchard  a obtenu  les  resultats  suivants  en  inj octant  des  quantites 
variables  de  loxinc  pyocyanique  en  culture  sur  bouillon,  sterilisee  : 


INJECTION  SOUS  LA  TEAU. 

INJECTION  DANS  LES  VEINES. 

QLANTITE. 

TEMPERATURE. 

QUANTITE. 

TEMPERATURE. 

1 cent.  cube. 

40°,  9 

0,05  cent,  cubes. 

41°, 8 

4 — 

42°,  4 

0.20  — 

42°,  3 

8 — 

43°,  5 

1,00  — 

43°, 0 

)) 

)) 

2,00  — 

42°, 0 

» 

» 

3,00  — 

43°, 5 

Si  I’on  neglige  un  resultat  non  concordant,  qu’expliquent  la  race  ou  la 
resistance  individuelle  dc  l’animal,  on  voil  qu’il  y a parallelisme  entre  la 
quantite  de  poisons  et  Felevation  thermique. 

Les  toxines  pyretogenes  n’existent  pas  seulement  dans  les  cultures;  on 
les  rctrouve  avec  les  memes  proprietes  dans  les  tissus  infectes,  dans  le 
poumon  des  pneumoniques,  dans  Foedeme  charbonneux  des  premiers 
jours,-  dans  les  urines  des  febricitants  infectes  par  le  pneumocoque  ou  le 
pyocyanique  (’). 

Cette  action  primordiale  des  toxines  dans  la  production  dc  la  fievre  n’a 
pas  ete.acceptee  sans  contestation.  Pendant  longtemps  on  Fa  atlribuee  a 
Faction  des  bacteries  elles-memes,  qui,  grace  a leurs  proprietes  fermen- 
(alives,  dedoubleraient  energiquement  les  substances  organiqnes.  Depuis 
lors,  Gamaleia,  Ughetti,  se  sont  fails  les  defcnscurs  de  theories  qui  font 
intervenir  Faction  plus  ou  moins  directe  des  microbes  dans  l elevalion  de 
la  temperature.  Pour  M.  Gamaleia,  on  ne  saurait  adinettre  Faction  ther- 
mogene  des  ptomaines  rnicrobiennes,  car  I augmentation  de  virulence 


des  bacteries  diminue  a la  fois  le  degre  et  la  duree  dc  la  lievre.  M.  Gama- 


C)  La  naliire  des  toxines  pyrelogfines  n’esl  probablcment  pas  loujours  la  memo.  Le  pouvoir 
tberraogbne  lies  diaslases  vegetales  el  animates  coniine  la  papainc,  la  popsine.  I'invcrlinc  pour- 
rail  condui re  a les  identifier  avec  les  enzymes;  mais  leur  resistance  a la  cbaleur  montre  le 
contrairc  (A.  Gautier).  (Voir  Guiuochet  et  Cbarrin,  I.  II.) 
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leia  tire  ses  arguments  d’experiences  qu’il  a faites  sur  les  lapins,  princi- 
pa lenient  avec  la  bacleridie  charbonncuse.  11  rernarque  qu’un  lapin  ino- 
cule  avec  une  culture  attenuee  de  charbon  (2U  vaccin)  presente  une  tem- 
perature de  41  degres  pendant  trois  jours  et  rneurt  seulement  an  bout  de 
ce temps;  au  contraire,  si  on  Ini  injccte  le  liquide  d’oedeme  inflammatoire 
pris  sur  un  autre  animal,  liquide  qui  est  tres  virulent,  la  mort  survient  en 
cinq  a liuit  heures  et  sans  fievre.  De  meme  avec  le  pneumocoquc,  quand 
la  virulence  est  tres  grande,  la  mort  est  rapide  et  la  fievre  moderee  on 
nulle.  M.  Gamaleia  conclut  de  ces  experiences  que,  « avec  l’accroisse- 
ment  de  la  virulence  des  bacteries,  la  fievre  disparait  ».  11  rernarque  en 
outre  que  s' il  y a fievre,  la  rate  est  bypertrophiee  et  hyperemiee,  cl  il  y 
constate  au  microscope  toutes  les  modifications  de  la  bacteridie  qui 
indiquent  soil  sa  digestion  par  les  macrophages,  soit  son  attenuation ; 
memos  faits  pour  le  bacille  tuberculeux. 

Aussi  pense-t-il  qu’il  y a line  relation  entre  l’elevation  de  la  tempera- 
ture et  la  destruction  des  bacteries  dans  les  macrophages  de  la  rate;  il 
considere  la  fievre  infectieuse  comme  « l’ensemble  des  changements 
dans  les  appareils  de  la  circulation  et  les  systemes  glandulaires,  a l’aide 
desquels  s’opere  la  destruction  et  felimination  des  bacteries  ».  Quant  au 
mecanisme  de  ces  changements,  M.  Gamaleia  1’explique  par  Eactivite 
exageree  des  macrophages  de  la  rate,  qui  probablement  mettrait  en  liberte 
une  substance  pyrogene. 

Les  proprietes  bien  demontrees  des  toxines  montrent  le  peu  de  solid ite 
de  cette  theorie  que  son  auteur  ne  defendrait  plus  a l’heure  actuelle. 

Ughetti  (se  basant  sur  une  observation  incomplete)  soutient  que  la 
fievre  est  toujours  en  rapport  avec  la  presence  des  parasites  dans  le  sang. 
Les  toxines  ne  sufliraient  pas  a produire  la  fievre,  les  microbes  se  trou- 
veraient  toujours  dans  le  sang  des  maladies  febriles,  et  ils  y provoque- 
raient  une  phagocytose  endovasculaire. 

On  a vu  combien  les  faits  confirment  peu  ces  hypotheses.  Est-ce  a dire 
que  les  produits  solubles  soicnl  seuls  pyretogenes  et  que  les  microbes  ne 
le  soient  pas?  Loin  de  la  : une  culture  sterilisee  par  la  chaleur  est  plus 
thermogene  qu’une  culture  filtree  (Charrin  etRuffer),  et  les  microbes 
lues  et  laves  produisent  encore  la  fievre  (Buchner). 

Les  toxines  microbiennes  ne  donnent  pas  seulement  l’apparence  do  la 
fievi  e , piles  apportent  a la  nutrition  toutes  les  modifications  connues  de 
I etal  febrile.  MM.  Bouchard,  Charrin  et  Chevalier  out  constate  dans 
mine  1 augmentation  de  1 urec,  de  l’acidc  phosphorique,  la  diminution 
des  cbloiures  cl  1 albuminuric.  Charrin  et  Le  Noir  out  vu  augmenter 
felimination  d’acide  carbonique. 

Let>le  a savoir  comment  les  toxines  produisent  la  fievre  : le  mecanisme 
en  est  obscur.  Est-ce  directement,  par  alteration  de  la  nutrition?  Est-ce 
par  excitation  des  centres  thermogenes?  Est-ce  par  alteration  du  sang? 

, 0111  p'u“G'>  lo'de  substance  llicrmogene,  qu’elle  soil  liquide  (can. 

emoglobine),  solide,  comme  les  corpuscules  animaux  ou  vegetaux  (ami- 
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ilon,  carmin,  lycopode,  lait)  on  d’origine  microbicnnc,  prodniL  la  fievre 
(Mi  alterant  le  sang,  en  faisant  I hemolyse  (*). 

D a pres  Mathieu  et  Maljcan,  loutes  les  Ibis  qne  les  globules  rouges 
sont  alteres  et  incapables  de  fixer  une  portion  normale  d’oxygene,  la 
(levre  delate.  Nous  avons  vu  quo  Pillon  attribue  la  fievre  a la  niise  cn 
libertc  des  materiaux  constituants  ties  leucocytes  et  des  hematics  detruits 
par  les  microbes  ou  leurs  toxines. 

Si  on  admef  <pic  les  alterations  du  sang  sont  nn  stade  nccessaire  du 
mecanismc  de  la  thcrmogenesc  febrile,  comment  agissent-cllcs?  Peut-etre 
est-ce  par  1 intermediate  du  fibrin-ferment,  contenu  dans  les  leucocytes 
et  mis  cn  libertc.  Nous  avons  deja  dit  I importance  que  Schmidt  et  ses 
eleves  donnent  a cet  element  quo  Birk,  Kohler,  Edelberg,  Bonnet,  11am- 
merschlag  ont  trouvc  en  grande  quantile  dans  le  sang  des  febricitants 
(septicemiques,  pneumoniques,  tuberculeux).  Mais  cette  augmentation 
n est  pas  absolument  constante  et,  d’apres  Hammerschlag,  on  rencontre 
quelqucfois  cc  ferment  chez  des  sujets  apyretiques,  cc  qui  lui  cnleve 
bcaucoup  de  valeur  (2). 

Enlin,  il  est  certain  que  les  toxi-infcctions  provoquent  de  la  part  des 
tissus  troubles  dans  lour  nutrition,  la  production  de  substances  pyreto- 
genes  an  meme  titre  qu’elles  font  naitre  les  antitoxines  (Courmont  et 
Doyen,  A.  Gautier).  Les  albumines  hydratees  qui  constituent  le  groupe 
encore  incompletement  connu  des  albumoses  et  qui  existent  vraisembla- 
blemcnt  dans  lesang  des  febricitants  seraient  parmi  ces  substances  (Krehl 
et  Matthes). 

Les  fievres  essentielles  des  anciens.  — La  notion  d’infection 
a apporte  un  terme  a une  lutte  depuis  longtemps  pendante,  et  a une 
thcorie  defenduc  jusqu’a  ces  derniers  temps,  celle  des  fievres  essentielles.  * 

La  fievre  essentielle  est  une  fievre  sans  lesion  appreciable.  Cette  notion 
toutefois  a toujours  pant  genante,  car  les  medecins  s'elforeaient  d'en 
diminuer  le  nombre,  et,  bien  avant  I’Ecole  physiologique,  des  le  milieu 
du  xviiiu  sieclc,  les  anatomistes,  avee  Borden,  en  niaient  Eexistcnce.  I 
Broussais  trouvait  dans  l’enterite  une  cause  pathogenique  suflisante,  bien 
qu’ellc  flit  inventee  de  tonics  pieces;  dans  les  maladies  putrides,  e'etait 
la  rongeur  par  imbibition  des  arteres  qui  servait  a constituer  Eendaortite,  ; 
l’angiotenite,  cause  de  la  fievre. 

Mais  il  faut  rernonter  bien  plus  bant  encore  pour  trouver  Eoriginc  de 
la  qucrclle.  « Ilya  plus  de  deux  in  il  lc  ans  qu’Erasistrate  d’Alexandrie 
avait  dit  que  I on  to  lievrc  depend  d’une  inflammation  locale,  quelle  en  est 
lc  symptome,  Eaccident,  L’Ecolc  vitaliste  if avait  pas  assez  de 

(*)  line  scute  substance  ecliappcrait  a cello  loi  (?).  Ccsl  I’uree  dont  l’augmcntalion  dans  lc  - 
sang  scrail  souvcnl  cause  de  lievrc. 

I2)  Dans  ses  rccherches  failes  a la  cliniijiie  du  professcur  Nothnagel,  Hammerschlag  a examine  1 
le  sang  de  l!)  febricitants;  12  sculeinent  avaient  du  ferment  libre  dans  le  sang;  sur  5 sujets 
apyretiques,  2 avaient  du  ferment  libre  dans  le  sang. 
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mepris  pour  cette  doctrine  grossiere,  mais  le  vitalisme  a disparu,  eiripor- 
tant  avec  lui  la  doctrine  de  l’essentialite.  II  n’y  a pas  vingt  ans  qu’on 
ne  parle  plus  d’essentialite,  mais  l’organicisrae  cjui  paraissait  victorieux, 
n’a  cependant  pas  etc  triumphant.  Non,  la  fievre  cssentielle  n’existe  pas, 
mais  la  fievre  n’est  pas  non  pins  le  symptome  d’une  inflammation  puis- 
qu’clle  traduit  line  intoxication. 

Yoila  a quoi  aboutit  cette  querelle  qui  a dure  un  siecle.  On  se  battait 
dans  les  teuebres,  la  notion  d’infection  a apporte  quelques  clartes;  la 
lumiere  s’est  faite  completement  quand  on  a su  que  les  microbes  fabri- 
quent  des  substances  pyretogenes. 

Des  lors,  que  l’infection  fasse  ou  non  l’infection  locale,  toute  fievre 
infectieuse  est  une  fievre  toxique  et  independante,  dans  son  origine  au 
moins,  de  l’inflammation  locale  » (Bouchard). 
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Guerison.  — 11  fut  un  temps  ou  une  description  de  la  fievre  aurait  etc 
bien  incomplete  si  1 on  n y avail  joint  une  classification.  Celles  que  nous 
ont  laissees  les  Patbologistes  chefs  d’ecole  sont  la  pour  montrer  a quelle 
oeuvre  vaine  ont  abouti  tons  Ieurs  efforts.  La  plus  simple  et  la  plus  uni- 
veisellement  adoptee  est  celle  qui  sc  base  sur  revolution  de  la  tempera- 
ture, classification  purement  clinique,  assurement  grossiere  et  defectueuse, 
mais  suffisante,  car  el  le  n envisage  que  1 element  le  plus  important. 

Sin  cette  base  on  distingue  ties  fievres  continues , tics  fievres  remit- 
tenles,  des  fievres  inter mittenles. 

La  fievre  continue  est  constitute  par  tin  acces,  quelle  que  soit  sa  duree. 

Quand  la  fievre  disparait,  sans  que  la  maladie  soit  guerie,  et  que  de 
nouveaux  acces  apparaissent,  on  a la  fievre  intermittente. 

Lnfin  les  acces  peuvent  se  rapprocher  assez  pour  que  la  temperature  ne 
pmsse  atteindre  la  normale ; la  chute  est  remplacee  par  une  remission  : 
c est  la  fievre  remitten tc. 

. Mais,  quelle  que  soit  la  duree  de  la  fievre,  elle  se  termine  toujours  sous 
( eux  mines  principales  : par  lysis  ou  par  chute  brusque,  ce  dernier 
mm  t s atcoiupagnant  souvent  de  phenomenes  tlont  l’ensemhle  constitue 


e mecanisme  de  la  guerison  est  toujours  le  meme.  Prenons  le  cas  le 
|)  u.s  simp  c,  ce  ui  d un  acces  febrile  provoque  par  une  injection  unique 
un  poison  pyiclogene;  1 acces  guerira  quand  le  poison  aura  etc  elimine 
ou  < c mi , pai  es  tissus ; alors  les  centres  thermogenes  n’etant  plus  soil i - 
ones  a produire  les  changcments  tie  nutrition  qui  eleven!  la  temperature, 
la  chaleur  se  produit  suivant  le  type  normal,  la  fievre  cesse. 

a ,( vic  infeclieusc,  le  mecanisme  est  plus  complexe;  forganisme 
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(Oil  cneflet  sc  debarrasser  et  des  microbes  ct.  do  lours  toxines.  Dans  la 
icM'c  intermittentc  paludeenne,  les  sporozoaircs,  plus  nombreux  avant 
atccs,  dnnimient  beaucoup  pendant  l’acces  et  surtout  cjuand  il  finit;  on 
sait  qu  ils  sent  detruits  par  les  phagocytes  du  sang  et  surtout  de  la  rate, 
mais  incompletement,  car  ils  reparaissent  bientot  plus  nombreux  et  un 
nouvel  acces  commence. 

II  s a git,  dans  le  cas  precedent,  d’organismes  tres  dilie  rents  des  microbes, 
mais  lc  procede  reste  le  memo  pour  ceux-ci.  Quand  les  bacteries  pene- 
trentdans  1 organisme,  elless’y  attenuenl  graduellement  puis  s’y  detruisent 
en  partie  par  la  phagocytose,  en  partie  sous  I’influence  des  produits 
qu  dies  engendrent,  ou  de  ceux  qu’elles  font  secreter  a 1’organisme 
(matieres  vaccinantes)  dont  Fensemble  constitue  Petal  bactericide  des 
humeuis.  Pendant  ce  temps,  les  toxines  sont  neutralises  ou  eliminees 
pai  les  dilTerents  emonctoires.  11  arrive  ainsi  un  moment  ou  I’empoison- 
nementcesse;  les  matieres  pyretogenes  n’agissent  plus  : la  temperature 
tom  be  a la  normale  ('). 

Les  deux  elements  de  la  guerison  sont  done  : 1°  la  destruction  des 
bacteries;  2 1 afiranchissement  de  l organisme  a l’egard  des  poisons.  Cet 
allranchissemcnt  nest  possible  quo  si  1’organisme,  moins  influence  par 
les  poisons  microbiens,  arrive  a se  ressaisir,  et  mettant  en  jeu  les 
organes  de  depuration,  elimine  les  produits  nuisibles. 

Mais  pour  que  la  fievre  infectieuse  cesse,  il  ne  suffit  pas  que  les  microbes 
soient  detruits,  leurs  poisons  dimines  ou  neutralises,  il  faut  que  la 
nutrition  se  modilie. 

« La  tin  de  la  fievre,  e’est  le  retour  a la  consommation  normale  de  la 
matiere  » (Bouchard). 


La  crise.  — Nous  sommes  loin,  on  lc  voit,  des  anciennes  idees  rela- 
tives a la  crise  et  aux  phenomenes  critiques  que  Lon  observe  a la  fin  de 
certaines  pyrexies  coinme  la  pneumonie,  l’erysipele,  la  fievre  typhoide. 
La  crise,  pour  les  anciens,  etail  tout  entiere  dans  ces  manifestations  exte- 
rieurcs,  et  les  accidents  critiques  etaient  necessaires  a sa  realisation. 

On  sail  en  (juoi  ces  phenomenes  consistent;  ils  sont  souvent  precedes 
d line  exageration  bruyantc  et  parfois  Ires  inquietante  des  symptomes  de 
la  maladie ; puis,  brusquement,  la  temperature  tovnbe  de  plusieurs 
degres  on  line  unit,  parfois  au-dessous  de  la  normale;  le  pouts  se  ralcntit 
et  devient  souvent  irrdgulier ; si  la  temperature  tombe  tres  has,  on  pent 
observer  des  phenomenes  de  co  I lapsus ; la  peau,  jusqu’alors  seclie  ct 
brulante,  devient  fraiche,  moite,  dans  certains  cas,  baignee  de  sueurs  : 


(')  On  a suppose  que  les  microbes  faisaient,  an  ilebul.  des  malieres  nuisibles,  pyretogenes,  el 
a la  (in,  fournissaicnl  les  moyens  d’arreter  la  fievre  coinme  le  phenol  dans  ies  produits  de 
putrefaction.  En  fait,  certains  microbes  scmblcnt  fournir,  au  debut,  des  toxines  qui  empeebenl  la 
dilatation  (aneclasim  et  plus  lard  des  loxines  vasoililatalives  (ectasine).  On  connait  aussi  un 
microbe  YOospora  Guigiiardi  qui,  dans  des  cultures  recentcs,  donne  de  la  lievre.  et  dans  les 
cultures  anciennes  donne  de  l’hypothcrmie ; mais  ce  ne  sont  as  lii  des  precedes  de  guerison. 
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c’est  unc  diaphorese  chaude,  congestive,  bien  differentedes  sueurs  froides 
et  visqueuses  qui  presagent  l’agonie  (A.  Chauffard). 

On  voit  aussi  dcs  eruptions,  dont  la  plus  frequente  est  1’herpes,  des 
hemorragies,  des  epistaxis. 

La  diarrh&e  signaled  par  les  anciensest  plus  unc  complication  facheuse 
qu'un  phenomene  critique.  Mais  les  elements  vraiment  caracteristiques 
du  syndrome  critique,  sont  la  debacle  urinaire  ou  polyurie  critique,  la 
crise  hematique  et  la  perte  depouls. 

La  polyurie  critique  est  parfois  tres  considerable,  elle  est  courte  dans 
la  pneumonie,  se  prolonge  jusqu’a  quinze  jours  dans  la  fievre  typhoide ; 
la  densite  augmentee  (1025-1050)  indique  bien  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une 
simple  hydrurie  mais  d’une  elimination  abondante  de  materiaux.  Bien 
que  les  recherclies  ne  concordent  pas  absolument  sur  leur  nature,  elles 
affirment  au  moins  un  fait  constant,  c’est  la  proportion  considerable  dc 
matieres  solides  que  contient  l’urine  des  convalescents  (proportion  qui, 
d’apres  A.  Robin,  atteint  jusqu’a  65  et  89  grammes  par  vingt-quatre 
heures,  dans  les  jours  qui  precedent  la  defervescence  de  la  fievre  typhoide). 
L'uree  atteint  parfois  des  proportions  considerables  dans  la  crise  pneumo- 
nique  (Parker,  Lecorche  et  Talamon)  et  surtout  dans  les  jours  suivants 
(Jaccoud);  les  chlorures  augmentent  aussi  particulierement  dans  la 
pneumonie.  Mais  on  constate  surtout  une  decharge  enorme  de  materiaux 
cxtractifs  cornmc  dans  la  fievre  typhoide  (A.  Robin).  Le  coefficient  uro- 
toxique  des  urines  augmente  parallelement  dans  des  proportions  conside- 
rables, puis  il  decroit  les  jours  suivants  (Bouchard,  Roger  et  Gaumc). 

La  crise  urinaire  rejette  au  dehors  tous  les  produits  inutiles  ou  nui- 
sibles  que  le  trouble  de  la  nutrition,  la  secheresse  de  la  peau,  la  paresse 
de  Pintcstin,  finsuffisance  du  rein  out  retenus  dans  le  corps  (Q. 

Le  sang  presente  pendant  ce  temps  des  modifications  importantes  qui 
tendent  a renouveler  les  globules  et  a leur  donner  leur  valeur  normale. 
On  sait,  en  effet,  que  pendant  la  fievre,  le  n ombre  des  hematies  diminue 
beaucoup;  au  moment  de  la  defervescence,  on  voit  les  hematoblastes  se 
multiplier  brusquement  et  atteindre,  quand  la  temperature  est  devenue 
normale,  une  proportion  considerable,  1 hematoblaste  pour  6 ou  8 hema- 
ties  au  lieu  de  1 pour  20,  chiffre  normal.  Quand  la  defervescence  est 
brusque,  la  poussee  hematoblastique  se  fait  en  deux  ou  trois  jours;  elle 
se  piolonge  plus  longtemps  dans  les  defervescences  graduclles  ou  chez 
les  sujets  aflaiblis  (Uayem). 

Lnlin  la  crise  terrninale  des  lievres  se  complete  par  l’amaigrissement 
qui  lesultede  l elimination  violente  des  deebets;  la  perte  de  poids  atteint 
plusieurs  kilogrammes  chez  1’aduite;  Lorrain  a 
lierdre  4 kilogrammes  en  vingt-quatre  heures. 

j;)r?LKi"°ffi?r  la  Cri7lim|M,0irC  ,l('  ccr,ainos  pyroxics,  par  Ic  Iraitomonl,  en  augmm- 
v , L I l °wIUm  #daUt  la  maladie'  lc  font,  les  bains  (Voids  dans  la  (lev  re 

o - ‘tuft  ct  yVcill).  tar  ce  rnoyen,  le  coefficient  urotoxique  est  dlevd  pendant  lliyper- 

2 :|Uj"lllu  ;™CSl  “bondante,  mais  au  moment  de  I’apyrexie  la  polvurie  est 

moderee  ou  egale  a celle  dc  la  penodc  febrile,  el  le  coefficient  urotoxique  rcdevienl  normal. 


vu  un  pneumonique 
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Ions  ccs  phenomencs  no  sont  pas  los  agents  do  la  guerison,  comme 
on  I’a  cm  autrefois;  ils  no  la  preparent  pas,  i Is  l’accompagnent,  la  rnani- 
festent  el  la  completent. 

Les  phenomenes  critiques  meritcraicnt  done  bcaucoup  mieux  le  nom 
do  post-critiques. 


LE  ROLE  DE  LA  FIEVRE  DANS  LA  MALAD1E 


L’etude  precedence  a suffisamment  montre  quo  la  fievre  est  constitute 
par  une  elaboration  anormale  de  la  maliere,  par  la  combustion  d’une 
plus  grande  quantite  de  materiaux,  avec  oxydation  incomplete;  il  y a ac- 
celeration dans  la  destruction  ct  dans  la  desassimilation  suivant  un  type 
anormal.  Ce  travail  produit  l’hypcrthermie  qui,  a son  tour,  trouble  la 
nutrition. 

« C’est  par  son  action  sur  la  vie  des  tissus  qu’il  faut  jugcr  la  signifi- 
cation de  la  fievre,  son  utilite  et  scs  dangers.  Notre  epoque  ne  voit  quo 
les  inconvenients  de  la  fievre;  les  anciens,  au  conlraire.  sans  meconnaitrc 
ceux-ci,  entrevoyaient  dans  la  fievre  son  utilite;  e’est  qu’ils  prenaient  et 
jugeaient  la  fievre  cn  bloc.  » (Bouchard.) 

La  Doctrine  hippocratique  y voyait  un  effort  de  la  nature  medicatrice, 
un  phenomene  rcactionncl  et  curatif  qui  en  activant  la  respiration  cl  le 
melange  du  sangavec  Lair,  facilitait  la  coction,  destinee  a modifier  la  sub- 
stance morbifique.  Cette  coction  elle-meme  facilitait  l’elimination  des 
matieres  pcccantcs  par  les  emonctoires  (Cheinisse).  Mais  on  oublia  ce 
role  d’ailleurs  hypothetique ; 1’EcoIe  organicienne  ne  vitplus  dans  la  fievre 
qu’un  elfct  de  l’inflammation ; et  tons  les  efforts  se  porterent  sur  celle-ci. 

Pendant  quelque  temps  done  (courte  periode,  il  est  vrai)  la  fievre 
devint,  dans  la  preoccupation  des  medecins,  un  element  negligcable.  Avec 
P usage  de  la  thermometrie  clinique,  ellc  reparut  au  premier  plan  de  I'e- 
tude  de  la  maladie,  inais  sous  les  especes  nouvcllcs  de  la  temperature. 
Alors,  on  ne  vitplus  quo,  le  niveau  de  la  colonne  thermometrique;  les  sla- 
tistiqnes  de  Liebermeistery  contribuercnt  en  identifiant  le  pronostic  a l‘e- 
levation  thermique.  Par  une  consequence  naturelle  la  fievre  peril  it  aux 
yeux  des  medecins  son  role  reactionnel  et  combatif  (en  quelque  sorte)  et 
il  vint  un  moment  oil  Hirz  put  dire  quo  « loin  d'etre  un  bienfait  elle  est 
touiours  un  mal,  souvent  un  danger,  et  quelquefois  la  sculc  cause  de  la 
mort.  ». 


N’v  a-t-il  pas  lii  quelque  injustice?  Tout  cn  faisant  la  part  des  dangers 
incontcstables  des  hautes  temperatures  prolongees.  ct  des  lesions  destruc- 
tives qu’elles  engendrent,  n’y  a-t-il  pas  dans  la  fievre  quelques  elements 
utiles?  Les  changements  profonds  qu’ellc  apporte  a la  nutrition  nont-ils 
pas  d’heureux  lesultats?  C’est  ce  qu’il  s’agit  de  determiner,  et  pour  cela. 
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nous  n’avons  qu’a  prendre  I<*s  arguments  dans  Ies  lemons  do  M.  Bouchard 
et  dans  le  plaidoycr  qu’un  elevc  do  Montpellier,  M.  Cheinissc,  vient  dc 
fa  ire  rcccmment  on  favour  do  la  fievre  et  do  scs  diets  bienfaisants. 

« Dans  la  maladie,  nous  l’avons  vu  et  on  no  saurait  tro]»  le  repeter, 
lfeconomie  n’est  pas  seulcment  passive,  die  reagit  tres  vivement;  parfois 
cette  reaction  est  nuisible,  comine  la  convulsion  dans  le  cas  de  vers  inlcs- 
tinaux ; mais,  cn  general,  die  est  utile;  ainsi  la  syncope  qui  arrete  l’hc- 
morragie,  le  vomissement  qui  expulse  le  poison,  la  sudation,  Faccele- 
■ ration  respiratoire  et  circulatoire  qui  modcrcnt  1’hyperthermic,  Cdle-ci 
n’est-elle  pas  aussi  a quelque  degre  une  manifestation  dc  la  force  me- 
dicatrice ? 

11  y a dcs  cas  ou  cela  n’est  pas  douteux;  par  exemple,  dans  Faeces  de 
goutte,  la  fievre  produit  une  suractivite  nutritive  qui  empeche  l’accu- 
mulation  des  poisons  organiques  en  arretant  leur  production  et  cn  les 
detruisant. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  ce  role  est  moins  evident.  II  n'est  pas 
probable  en  effet  qu’elle  detruise  les  toxines,  car  l’elevation  dc  la  tempe- 
rature enleve  an  foie  une  grande  partic  de  son  pouvoir  protecteur  en 
detruisant  le  glycogenc.  De  plus  Fhyperthermie  n’est  pas  assez  forte  pour 
detruire  les  microbes ; quoique  la  bactcridie  charbonneuse  soit  troublee 
dans  son  developpemcnt,  quand  on  la  soumet  dans  1’etuve  a une  tempe- 
rature de  42  degres,  on  pent  voir  cepenclant  un  animal  charbonneux 
inert  avee  une  temperature  de  44  degres  donner  des  bacterics  tres  viru- 
lentes. 

Et  cep  end  ant,  il  est  facile  de  voir  avant  tout  examen  approfondi,  que 
la  gravite  est  souvent  independante  de  la  temperature;  il  existc  des  infec- 
tions aigues  sans  fievre  et  dont  la  gravite  ne  le  cede  en  rien  aux  formes 
hypertbermiques ; telles  sont  certaines  formes  apyreliques  de  scarlatinc, 
de  granidie.  On  sait  bien  que  les  troubles  cerebraux  et  nerveux,  de  significa- 
tion si  grave  dans  les  fievres,  nesont  nullement  cn  rapport  avec  la  hauteur 
du  thermometre. 


Bien  plus,  experiinentalement  on  pent  demontrer  : 

1°  Que  1 abaissement  de  la  temperature  d’un  animal  facilite  le  deve- 
loppemcnt dc  certaines  infections;  e’est  ainsi  que  les  ponies  et  pigeons 
normalement  refractaires  au  ebarbon,  arrivent  a s’infecter  si  on  abaisse 
an  prealable  leur  temperature  par  Fimmersion  dans  l’eau  froidc  ou  par 
1 usage  des  antipyretiques  (Pasteur,  Wagner)  ou  par  la  section  de  la 
moelle  cervicale  (Savtchenko). 

2 Que  chez  un  animal  prcalaldement  inocule  d’un  microbe  determine, 
I elevation  artificielle  dc  la  temperature,  soit  au  moyen  de  l’etuve,  soit 
par  la  piqure  des  centres  nerveux  auginente  sa  resistance  a Finfection.  Un 
lapin  infecle  par  le  pneumocoque,  et  soumis  au  ebauffage,  vit  plus  long- 
temps  que  les  lapins  temoins  (Walter)  ou  memo  il  resistc  et  survit 
(Loewy  et  Richter).  L’erysipele  experimental  de  Foreille  a une  evolution 
plus  rapide  et  moins  etendue  quand  on  ebauffe  l’animal  (Filebne).  L’iu- 
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vertinc,  attx  closes  qui  sont,  mortelles  en  quelques  semaines,  no  lue  pas 
les  anirnaux  clont  on  elevc  la  temperature  a 41  degres  (llildcbrandt). 

5°  Que  l’abaissement  artificiel  ct  medicamentcux  dc  la  temperature 
chez  u n animal  febricitant  pent  diminuer  sa  resistance  et  aggraver  son 
infection.  C’est  an  moins  ce  cju’a  constate  M.  Chcinis.se  en  supprimant  par 
le  badigeonnage  dc  gaiacol  la  fievre  tie  lapins  injectes  par  le  staphylococpie; 
dans  ces  conditions,  ils  mouraient  en  vingt-quatre  heures  on  quarantc- 
huit  heures  dc  septicemic  surciigue,  tandis  que  les  anirnaux  temoins  ne 
succombent  qu'au  bout  do  deux  a quatre  semaines  a l’ infection  puru- 
lente  avec  nbces. 

La  lievre  serait  done  utile,  a quelquc  degre.  Pourquoi  et  comment? 

a.  Est-ce  parce  que  les  hautes  temperatures  sont  nuisibles  a la  vie  des 
microbes?  Peut-etre  oui,  jusqu’a  un  certain  point,  puisque  dans  la  fievre 
recurrente,  les  spirilles  qui  sc  multiplient  dans  le  sang  pendant  le  stade 
d’augment,  disparaissent  brusquement  au  moment  de  (’ascension  precri- 
tique (Mctschnikoff).  Mais  on  ne  saurait,  generalise!’,  car  cola  n’est  vrai  ni 
du  charbon,  ni  du  bacillc  typhique. 

b.  Est-ce  par  l’accroissement  de  la  phagocytose,  comme  le  pensc  Ga- 
rnaleia  qui  (nous  Pavons  vu)  altribue  a cet  acte  l’elevation  de  la  tempe- 
rature des  infections,  et  comme  tendent  a le  prouver  les  experiences  de 
Maurcl,  d’apres  qui  les  leucocytes  atteignent  leur  maximum  d’activite 
entre  39  et  40  degres  chez  1’homme,  entre  41  et  42  degres  chez  le  chien, 
entre  41  et  43  degres  chez  le  pigeon  ? 

c.  Est-ce  par  une  augmentation  du  pouvoir  bactericide  du  serum 
comme  tendraient  a le  faire  croire  les  experiences  de  East,  Ilenrijean, 
Rovighi? 

Peut-etre  toutes  ces  raisons  ont-elles  une  part  dans  le  role  utile  de  la 
lievre.  Mais  n’exagerons  pas  leur  importance,  car  la  preuve  n'en  est  pas 
solidement  faite,  ct  il  y a des  experiences (*)  qui  prouvent  que  les  sub- 
stances immunisantes  se  developpent  aussi  bicn  chez  les  anirnaux  main- 
tenus  artificiellement  apyretiques  que  chez  ccux  qui  out  eu  dc  la  lievre 
(Lemaire.) 

(i)  j[.  Lemaire  (Arch,  de  pharmacodynamic,  1898,  p.  225)  s’ est  propose  de  determiner  le 
pouvoir  anti-infectieux  du  serum  dc  chiens  immunises  contra  le  coli-bacillc  virulent  el  d’ctablir 
l’influence  dc  lllyperthermic  sur  la  production  dc  cello  antiloxine.  II  immunisait  ses  chiens 
avec  des  cultures  modes  de  bacillus  tres  virulents,  par  la  mdthode  des  inoculations  successives. 

Un  premier  lot  a etc  immunise  par  la  mdlhode  gdndrale,  un  second  lot  a re?.u  une  dose 
d’antipyrinc  suffisantc  pour  eviler  toule  pyrexic.  La  temperature  prise  avec  soin,  n’a  pas 
depassd  59  degres. 

Un  troisiemc  lot  a die  traitc  par  des  applications  dc  glace  pour  empeeher  la  lievre  de  se  pro- 
duce. Le  chien,  attache,  avail  un  thermomelrc  dans  le  rectum;  silul  ipie  la  temperature  s’ele- 
vait,  on  applirpiait  une  vessic  do  glace  qui  amenait  un  abaissement  de  temperature. 

Les  chiens  qui  recoivenl  dc  Uanlipyrino  el  ceux  qui  sont  mainlcnus  a la  temperature  nor- 
male  par  simple  soustraction  de  calorique  acquierenl  letat  d’immunitd  comme  ceux  qui  out 

subi  la  pyrexic.  . 

Les  substances  immunisantes  se  developpent  aussi  bicn  chez  les  chiens  mamtenus  afehnles 
par  l'antipypine  ou  au  moyen  do  la  glace  que  chez  ceux  qui  out  cu  dc  la  lievre.  11  soluble  done 
quo  la  fievre.  n'esl  pas  ndeessaire  a la  formation  des  substances  anli-infcclieuses  et  que  loin 
d'etre  utile  pour  l’organisme,  ejle  lui  est  nuisible. 
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Ce  qui  est  certain,  c'esl  quo  I’organismc  combine  un  ensemble,  do 
moyens  et  d’eflbrts  pour  combattrc  la  loxi-infection  ct  quo  la  lievre  est  le 
resultat  do  cello  activite  defensive.  Cequ’il  no  faut  pas  oublier,  c’esl  quo, 
dans  la  lievre,  il  y a autre  chose  quo  l’liyperthermie,  il  y a lc  changc- 
ment  de  la  nutrition  qui  fait  fetal  bactericide,  aide  a la  destruction  des 
microbes  et  prepare  felimination  des  toxines.  La  fievre,  on  effet,  moditie 
la  nutrition  non  seulement  pendant  la  maladie,  mais  encore  bien 
longtemps  apres  la  maladie;  on  voit  des  enfants  chetifs  devenir  vigou- 
reux  apres  une  maladie  febrile;  la  fievre  typhoide  realise  frequemment 
ces  transformations;  on  dit  alors  que  le  « temperament  a change  ». 

La  therapeutique  emploie  d’ailleurs  des  procedes  qui  ernpruntent  leur 
activite  a des  modifications  analogues  a cclles  que  produit  la  fievre 
(hyperthermic  et  suractivite  nutritive).  C’est  ainsi  qu’on  provoque  1’ele- 
vation  de  la  temperature  par  la  gymnastique,  par  les  bains  d’eau  chaude, 
dan  sec  et  surchaulle;  on  augmente  1 activite  nutritive  par  les  courants 
sinusoidaux,  la  refrigeration,  l’hydrotherapie. 

Mais  encore  une  lois,  n aliens  pas  trop  loin;  n’allons  pas,  pris  d’une 
belle  admiration  pour  les  acles  de  I’organisme  et  pour  l’intelligcnce  de 
ses  efforts,  nous  refuser  a en'  combattrc  les  diets  ! 


LA  THERAPEUTIQUE  DE  LA  FIEVRE 


La  fievre  a ses  dangers,  et  quels  que  soient  les  arguments  des  theori- 
eiens,  il  y en  a un  qui  prevaudra  toujours  contre  eux,  c’est  le  bicn- 
etre  qu’eprouve  le  malade  quand  diminue  la  fievre  on  du  moins  sa 
temperature,  quelque  artificiel  que  soit  cet  abaissement.  Les  sensations 
agreables  sont  pour  beaucoup  dans  l’amelioration  des  malades;  le  soula- 
gement,  la  detente  qui  en  resultent,  preparent  la  guerison,  s’ils  ne  la 
produiscnt  pas;  car  ils  facilitent  la  resistance  en  relevant  l’etat  moral,  et 
dans  les  cas  chroniques  en  ramenant  l’appetit,  en  empechant  on  retardant 
la  consomption  (fievre  des  tuberculeux,  Detwciler). 

N hesitons  done  pas  a combat tre  1 hyperthermic,  les  moyens  ne  nous 

man  que  n pas , c est  dans  le  clioix  de  ces  moyens  que  doit  s’exercer  noire 
sagcicitc . 

four  comhaftre  la  maladie  febrile  la  medication  pent  s’altaquer  a tel 
ou  tel  de  ses  elements  : 1 

Quand  elle  combat  la  lievre  elle-meme,  elle  est  verilablement  anti- 

ZllZV-  Ml  !Sl,  ,a0rS.V.rain,ent  spdcifique,  mais  les  exemples  en 

do  snud  °i  3 ^U, 1111116  con,l’e  *a  fievre  paludeenne,  le  salicylate 
dc  soude  contre  la  fievre  rhumatismale. 

Quand  die  combat  seulement  la  production  de  chaleiir,  elle  est  anli- 

PXTHOLOGIE  GEPtliRALE.  — U[.  2°  j).  rj 


[L.  GUINON. J 


90 


DE  LA  FIEVKE. 


thermique ; tels  sont  la  plupart  ties  medicaments  quo  nous  cmployons 
pour  abaisser  la  temperature  tic  fagon  plus  on  moins  durable. 

Enlin  la  medication  est  hypothermisante,  quand  elle  se  borne  a sous- 
traire  tin  calorique  au  malade. 

1*  Les  deux  dcrnieres  metbodes  stmt  seuleincnt  palliatives  ct  sympto- 
matiques;  la  premiere  scule  est  pathogenique,  mais  elle  n’a  encore  que 
des  applications  limitees ; outre  les  deux  cxemples  quo  nous  avons 
donnes,  il  taut  citer  la  serolherapic,  qui,  agissant  sur  la  cause  Me  la 
inaladie,  a une  action  veritablement  anti  thermique;  on  commit  Fabais- 
sement  rapide  tie  temperature  qui  suit  Finjection  tie  serum  dipbterique, 
dans  les  cas  d’angine  pyrctique.  On  pent  espcrer  que  cettc  classe  de 
medicaments  s’agrandira  rapidcment. 

Mais  actuellement  nous  devons  etre  moins  ambiticux  et  nous  bonier  a 
Fcmploi  ties  medications  hypothermisante  et  antithermique. 

2°  Pour  soustraire  du  calorique  au  malade,  pour  le  refroidir,  les 
moyens  sont  multiples  : Ce  sont  les  stimulants  diffusibles  corame  V ether, 
falcool  a petites  doses,  qui  on  accelerant  et  augmentant  la  circulation 
des  teguments,  facilitent  la  deperdition;  le  rafraicbissement  de  la  peau 
par  Fair  frais,  par  Fallegernent  des  vetemcnts,  enfin  et  surtoul  par 
^application  de  Vean  sous  tout.es  les  formes  (lotions,  aspersions,  bains, 
■enveloppements)  ct  a toutes  les  temperatures,  depuis  le  bain  ebaud  a 
37  degres  jusqu’a  Ja  glace,  en  passant  par  le  bain  l'roid  a 22-18  degres. 

5°  Les  antithermiques  les  plus  employes  sont  la  quinine,  l’acide  sali- 
cylique,  Fantipyrine,  Fantifcbrine,  la  phenacctine,  la  thalline,  Falcool 
ethylique. 

Bien  qu’on  ait  beaucoup  dit  sur  leur  mode  d’action  dans  les  differents 
congres  qui  se  sont  succede  tlepuis  quelques  annees,  a Berlin  1890,  a 
Londres  1894,  a Bordeaux  1856,  a Wiesbaden  1897,  F accord  n’est  pas 
absolument  fait  sur  ce  point. 

On  considere  generalement  la  quinine  conime  agissant  par  Tinterme- 
diaire  du  systeme  nerveux,  peut-etre  en  augmentant  Fenergie  du  centre 
moderaleur.  Si  Fon  en  emit  Binz,  elle  agit  comme  poison  a l’egard  des 
protoplasmes  cFordre  inferieur,  particulierement  de  ceux  qui  se  produi- 
sent  dans  la  decomposition  des  vegetaux,  et  par  analogic,  elle  altenue 
1’activite  des  cellules  de  desassimilation,  elle  diminue  le  nombre  et  la 
vitalite  des  leucocytes,  elle  abaisse  la  proportion  d’azote  et  de  soufre  de 
j’urinc  des  animaux  sains  on  febrilcs;  elle  diminue  la  production  de 
vapeur,  tout  cela  independamment  do  Faction  qu’elle  pent,  avoir  sur 
3’activite  nerveuse  ct  la  circulation.  Elle  sera  it  done  antithermique,  et 
nussi  vraiment  antipyretique  dans  la  fievre  paludeenne. 

L’acide  salicylique  est  aussi  un  anliputride  puissant,  mais  differant 
de  la  quinine  par  ce  fail  qu’il  elevc  la  temperature  des  animaux  chauffes 
dans  un  bain  de  vapeur,  qu’il  augmente  F excretion  de  l’azote,  enfin  qu'il 
provoque  la  multiplication  des  leucocytes. 

L'antipyrine  ne  modifie  pas  la  quantile  d'uree  excretee  par  l’urine, 
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die  acci  oil  1 elimination  cl  acide  urique,  elle  scmble  augmenter  la  calori- 
fication  interne,  mais  aussi  elle  accroit  la  deperdition  cutanee,  elle  a.m- 
mente  le  rayonnement.  Son  action  s’exerce  par  1 ’intermediate  du  svs- 
teme  nerveux  central;  e’est  un  antithcrmiqnc  puissant,  rapidement 
efficace  sur  l’irritation  du  systeme  nerveux  central. 

L 'antifebrine,  la  phdnacetine  et  la  thalline  ont  une  action  analogue; 
ces  substances  sont  toutes  plus  ou  moins  dangereuses,  puisque,  comme 
Pantipyrine,  elles  diminuent  les  oxydations  et  entravent  la  nutrition,  la 
ou  il  faudrait  1’activer. 

Ces  inconvements,  il  est  vrai,  seraient  compenscs,  si  Ton  en  croit 
Pcehl,  par  un  element  important;  e’est  Ieur  action  sur  les  produits 
toxiques  dontla  retention  genelaviedes  cellules;  Pcehl  assure,  eneffet  que 
quelques-uns  d’entre  eux,  a Pexemple  dc  1’acidc  salicylique  qui  s’elimine 
a l’etat  d acide  salicylurique,  sccombinent  avec  des  dechets  azotes  dont 
its  determinant  1 elimination,  formant  ainsi  des  produits  dc  « substitu- 
tion ou  additionnels,  » dont  l’elimination  desintoxique  le  malade  En 
fait,  quand  on  administre  un  antipyretiqne,  on  voit,  an  moins  au  debut 
augmenter  la  richesse  azotee  des  produits  intermediates  de  la  dissi- 
milation Les  ant.pyretiqi.es  formeraient  aussi  dans  certains  omanes 
(comme  le  pancreas),  et  dans  le  sang,  des  combinaisons  qui  contril.ue- 
raient  a la  defense  de  1 organisme  («).  Enfin  l’antipyrine  augmented  la 
resistance  dc  1 organisme  a la  toxine  de  certains  microbes  (Lemaire) 
Malgre  ces  affirmations,  il  est  per, ..is  de  conserve!*  quelque  defiance  a 
1 egard  des  an  ithermiques  chimiques;  a part  la  quinine  et  1’acide  sali- 
cylique qui  out  une  action  specifique  dans  deux  maladies,  et  une  action 

£l7?n  enfemeii  antiTiqUC  da,1S  C,UekjUCS  autl'es’  ils  aemblent 
V 1 , mconvements  que  cl  avantages ; il  suffit  pour  s’en  con  vain  ere 

de  rappe ler  que  1 antipyrme  diminue  la  secretion  urinaire  et  abaisse  la 

oxicite  de  l urine  (dans  la  fievre  typhoide,  Roque  et  Weill).  Nous  pen- 

sons  avec  la  plupart  des  modernes,  que  les  antithermiques  ne  jmu  lent 

pas  la  ma  adie  et  qu’ils  n’en  diminuent  pas  sensible, nent  la  gravitf 

pou  lnb?ttiaeJ  le3"18  "n  Prolon§er  ^tion  de  l’hydrotherapie,’ 

pour  combattre  les  accidents  nerveux;  encore,  dans  ce  cas  est  re  1- 

quinine  qui  donnera  les  meilleurs  resultats 

vit^  nerve  use  les  o^dalions,  Lai 

nerveuse,  ,1s  act, vent  la  nutrition,  ils  augmentent  la  tension  arhl 


neUtrC  — 1 ipjrtlique.,  on  aiderait  a la  Torn, 
aromati([ues  originclles.  ‘ qU1  S°nt  m0lns  P°ur  le  rein  quo  les  combinaiso 

^ r®^icaRonCruniquc  ^^Ta^ifc^c  U8S  faVOI  abIcs  « '’cmploi  des  an 

obtient  une  morlalile  de  20,7  pour  100  el  ^ i y|,holdu : avcc  '’acide  salicylique  Ri 
Pour  100  avec  l'anlipyrine,  et  8,00  pour  100  ave^les  bTiL^oitlT61110  6pid<5mi°’  ^licnl  12>( 
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riellc,  1 activite  du  cocur  et  la  secretion  urinaire  el  par  suite  l’elimi- 
nation  des  loxines  (Schmitt). 

11  scrait  injuste,  toutefois,  d’oublier  Yalcool,  qui  tout  en  activant  la 
circulation  cutanee,  a unc  action  antiseptique  indubitable,  excite  remar- 
quablcment  1 ’excretion  urinaire,  et  par  consequent  l’elimination  des 
toxines,  surtout  s’il  cst  associe  a dc  grandes  quantites  d’eau,  la  digitate, 
la  veratrine,  qui,  en  diminuant  l’excitation  circulatoire,  moderent  au 
inoins  un  des  elements  dc  la  tievre  ('). 


Aux  medications  hypolhermisantc  et  antithermique,  qui  visent  la 
temperature,  s’ajoutc  la  medication  adjuvante  dont  on  ne  saurait 
exagerer  1’ importance;  clle  facilite  la  destruction  et  r elimination  des 
poisons  par  l’usage  do  boissons  abondanles,  des  lavements  froids,  du 
cafe,  qui  activent  1 excretion  renale;  el lc  s’opposc  a leur  formation  par 
1’antisepsie  intestinalc,  par  l’inhalation  d’oxygene. 

Mais  repetons-le,  toute  cettc  therapeutique  qui  sc  vantc  cependant  d’etre 
rnoderne  n’est  qu’une  therapeutique  d’attente,  clle  devrait  cedcr  le  pas  a 
la  therapeutique  pathogenique  qui,  s’attaquant  au  microbe  ou  a ses  pro- 
duits,  combattrait  1 infection  dans  sa  cause  intime,  et  rendrait  inutile  la 
lutle  contre  la  tievre. (*) 


(*)  Cerlaincs  substances,  comme  le  gai'acol  ct  ((uclqucs  alcaloides  ou  glucosides  (cocaine,  cllc- 
borinc,  solaninc,  sparteine),  out  une  action  antithermique  qui  merile  d'etre  signalee,  muins 
pour  leur  eflicacite  qua  cause  de  leur  mode  d'action.  Sciolla,  Lannois  avaient  admis  que  les 
medicaments  sonl  absorbes  par  la  peau.  Guimard  et  Gcley  pensent  avoir  demontre,  au  contraire, 
qu'ils  agissent  sur  les  terminaisons  nerveuses  sensitives  de  la  peau,  mcltant  ainsi  en  jeu,  par 
voie  reflexe,  lout  le  systeme  regulateur  dc  la  tbermogenese.  En  elfet,  les  memes  substances 
injcctees  sous  la  peau  a doses  non  toxiques  n’ont  aucune  influence  sur  la  temperature. 
I/action  de  ces  medicaments  est  d'aillcurs  variable;  quand  le  malade  est  hyperthermique,  ils 
pfoduisent  1’abaissemcnt  de  temperature;  ils  l'elevent  au  contraire  quand  le  sujet  est  en 
hypothermic. 


L’HYPOTHERMIE 


Par  J.-F.  GUYON 


CHAPITRE  PREMIER 

RESISTANCE  DE  L’ORGANISME  AU  REFROIDISSEIViENT 


L’observation  clinique  a tnontre,  depuis  longtemps,  quo  les  causes 
morbifiques,  en  agissant  snr  l’organisme,  determinant  beau  coup  plus 
souvent  une  elevation  qu’un  abaissement  de  la  temperature  centrale. 
L hyperthermic  n est-clle  pas,  en  effct,  le  signe  lc  plus  caracteristiquc  dcs 
maladies  aigues?  An  cours  dc  celles-ci,  l’liypotbermie  n’est,  an  contraire, 
qu’un  accident  ou  une  exception.  A peine  est-elle  plus  frequente  dans  les 
maladies  chroniques  ou  cllc  n’apparait,  la  plupart  du  temps,  qu’a  litre 
de  complication  intercurrente  ou  dc  phenomene  ultime  annoncant  la 
mort  a breve  echeance.  Aussi  a-t-on  pu  dire  que  s’il  y a,  en  patbologie, 
un  processus  febrile  traduit  par  l’hyperthermie,  il  n’y  a pas  de  processus 
algide  traduit  par  l’liypotbermie  ('). 

Cette  constatation  prouve,  une  fois  de  plus,  que  les  reactions  morbides 
precedent  dcs  reactions  nonnales,  dont  el  les  ne  sont,  suivant  l’opinion 
de  Cl.  Bernard,  que  la  deviation  ou  l’exageration.  A 1 ’eta t physiologique, 
on  le  sail,  le  but  essentiel  ct  pour  ainsi  dire  permanent  de  la  regulation 
thermique  est,  avant  tout,  de  Iutter  contre  le  refroidissemenl.  Habitant 
d un  milieu  dont  la  temperature  est  presquc  toujours  inferieure  a la 
sienne,  1 bornme  est  expose  en  elfet  a une  perpetuelle  deperdition  de  cha- 
leui . II  n aurait  done  pas  tarde  a mourir  de  froid,  si  l’organisme,  pour 
s adapter  aux  conditions  d’existence  qui  lui  sont  faites,  ne  disposait  de 
i essoui  ces  en  calorique  presquc  inepuisables  et  n’etait,  de  longue  date, 
exeice  a les  rneltre  en  oeuvre.  Cet  exces  de  calorique,  latent  a Petal 
normal,  se  manifesto  a I etat  pathologique  comme  lc  premier  signe  du 
trouble  apporte  dans  la  regulation  thermique.  Par  contre,  il  sernble  que 

(l)  IIbtinel,  I)es  temperatures  basses  centrales.  These  d'agreg.,  1880.  p.  7. 
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1 hypothermic  no  puisse  apparaitre,  aussi  Iongternps  quo 
reseives  n ont  pas  ete  epuisees  ct  quo  l’organisme  cst  encor 
faire  usage. 


les  dernieres 
e capable  d’en 


1.  Quels  sont  les  moyens  de  defense  de  Lorganismc  contre  le  refroi- 
dissemenl?  On  sait,  tout  d’abord,  qu’il  pent  restreindre,  dans  une  cer- 
tame  rnesure,  son  rayonnement  pcripherique,  c’est-a-dire  la  quantile  de 
chalem  qu  il  cede  a 1 air  ambiant.  xi  cot  egard,  Fobscrvation  et  l’expe- 
rimentation  concourent  a montrer  que  1’impression  du  froid  sur  la  sur- 
face du  coi'ps  determine  le  resserremcnt  immediat  des  vaisseaux  cutanes. 
Des  lors,  le  milieu  interieur,  ou  du  moins  le  sang,  est  cn  partie  soustrait 
a Faction  du  milieu  exterieur,  et  le  refroidissement  est  d’autant  plus  lent 
(juc  la  circulation  de  la  pcau  dcvient  moins  active.  C’est  un  fait  auquel 
les  recherches  calorimctriques  ont  apporte  une  confirmation  directe,  car 
elles  ont  permis  de  constater  que  la  chalcur  degagee  par  un  animal  a 
sang  chautl  decroit  en  meme  temps  quo  la  temperature  exterieure,  lorsque 
cel  1 e-ci  s abaisse  au-dessous  de  15  degres  (*).  On  a done  pu  conclure  avec 
raison,  scmble-t-il,  que  les  Yertebres  superieurs,  el  par  consequent 
1 homme,  n obeissent  pas  d une  faj.on  absolue  a la  loi  de  Newton,  puisque 
leur  rayonnement  n’est  pas  toujours  proportionnel  a la  difference  qui 
existe  entre  leur  temperature  propre  ct  la  temperature  exterieure  (2). 

Toutefois,  bien  qu’il  temoigne  de  l’energie  avec  laquelle  l organismc 
reagit  contre  les  causes  de  refroidissement,  ce  phenomena  ne  represente, 
sans  do ulc,  an  point  de  vuc  de  la  defense  de  1 individu,  qu’un  moyen 
secondaire  et,  pour  ainsi  dire,  provisoire.  II  semble,  en  elfct,  etre  sur- 
tout  en  rapport  avec  la  brusquerie  de  l’attaque  ou,  en  d’autres  termes, 
de  Fexcitation  provoquee  par  le  contact  subit  du  froid.  Mais,  pour  sou- 
tenir  la  lutte,  alors  meme  qu  elle  est  de  courte  duree,  un  autre  meca- 
nisme  intervient  : e’est  Faugmentation  de  la  production  de  chaleur. 

La  preuve  cn  a ete  fournie,  il  y a Iongternps  deja,  par  Fanalyse  des 
echanges  respiratoires.  Lavoisier  ct  Seguin  (3)  ont  montre  que,  chez 
l’homme,  1 intensite  de  la  consommation  d’oxygene  cst  en  raison  inverse 
du  degre  de  la  temperature  exterieure.  Fared  le  constatation  a etc  faitc 
par  Delaroche  (4),  et  ce  meme  auteur  a fait  voir  (pie  Fcxhalation  d’acide 
carbonique  s’accroit  d’unc  fa  con  parallele,  dans  les  memes  conditions. 
Ges  dilferents  faits,  mainles  fois  verifies  par  la  suite,  sont  aujourd’hui 
definitivement  acquis.  Ilspous  expliquenl  comment  l organismc  est  tou- 
jours en  rnesure  de  main  ten  ir  sa  temperature  a un  niveau  constant,  et 
pourquoi,  si  considerable  quo  soil  la  deperdition  de  chaleur,  ellc  est 
toujours  compcnsee  par  la  production.  En  elfet,  si  cettc  dcrnicre  n’est 


(*)  D’Ahsoxvai.,  Bull,  de  la  Soc.  de  biol. , 1884,  p.  7‘21.  — Cn . Richet,  Revue  scicnlifiquc, 
1894,  ]).  135. 

(2)  Cette  conclusion  a ete  combatlue,  dans  ces  dernieres  annecs,  ]>ar  M.  Lefevre.  (Bull,  de 
la  Soe.  de  biol.,  1894-1899.) 

(3)  Mem.  de  l' Acad,  des  sciences,  1789,  p.  507. 

(4)  Journal  de  physique,  t.  LXXVII,  |>.  3. 
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probablement  pas,  comme  on  l’a  cru  pendant  longtemps,  la  consequence 
directe  des  seules  oxydations  interstitiellcs,  el Ic  n’en  est  pas  moins  subor- 
donnec  a la  presence  constammenl  renouvelee  de  l’oxygene,  source  pre- 
miere dc  Factivite  et  de  l’energie  cellulaires. 

Cette  exageration  dc  la  thermogenese  sous  Faction  du  froid  s’observe 
exclusivement,  on  le  sait,  chez  Fhomine  et  chez  les  Vertebres  superieurs. 
Tons  les  autres  animaux,  an  contraire,  subissent  l’inlluence  directe  du 
milieu  ambiant  et,  a l’inverse  des  precedents,  absorbent  d’autant  moins 
d'oxygene  que  la  temperature  cxtericure  est  plus  basse  : chez  eux,  les 
combustions  respiratoires,  tres  intenses  a 50  degres,  deviennent  presque 
nulles  a 0 degre.  Or,  il  est  facile  de  voir  quo  cette  difference  si  caracte- 
ristique  depend  de  l’organisation  de  l’animal  et  non  pas  d’unc  propriety 
inhcrenle  a scs  tissus  memes.  Ainsi  un  muscle  de  Mammifere,  lorsqu’il 
est  isole  du  corps,  obeit  aux  memos  lois  qu’un  muscle  de  Batracien  on 
de  Reptile;  e’est-a-dire  que,  expose  a une  basse  temperature,  il  consomme 
moins  d'oxygene  que  maintenu  a une  temperature  elevee.  11  y a done, 
cbez  les  animaux  a sang  chaud,  un  mecanisme  special  qui  fait  defaut  chez 
les  autres,  et  qui  contrebalance  Faction  directe  exercee  par  le  froid  sur 
les  tissus  isoles  (1). 

Sans  examiner  en  detail  tous  les  elements  constitutifs  de  ce  meca- 
nisme, on  pent  affirmer  que  sa  mise  en  activite  est  reglee  par  le  sysleme 
nerveux.  Les  experiences  dc  Pfliiger  (2),  confirmees  par  celles  dc  M.  Fre- 
dericq  ("),  out  etabli  quo  la  section  dc  la  moelle,  pratiquee  sur  le  lapin, 
diminue  dans  des  proportions  considerables  la  quantile  d’oxygene  con- 
sommee.  Elies  ont  fait  voir,  en  outre,  resultat  dont  il  n est  pas  besoin  de 
souligner  1 intcret,  que  cette  quantite  d’oxygene  varie  desormais  d’une 
fafon  parallele  a 1 elevation  on  a l’abaissement  de  la  temperature  exte- 
rieure,  ce  qui  est  le  contraire  de  l’ctat  normal.  Elies  permettent  done  de 
dire,  suivant  1 expression  si  profondement  vraie  dc  Cl.  Bernard,  que  la 
section  de  la  moelle  transforme  un  animal  a sang  chaud  en  un  animal  a 
sang  froid. 

A Fappui  de  cette  conclusion  viennent  encore  s’ajoutcr  les  rcsullats-. 
obtenus  par  Pfliiger  cbez  les  lapins  curariscs,  rcsultats  corrobores,  dans, 
one  certaine  mesure,  par  les  recbcrcbes  de  Rumpf  (*)  et  de  M.  Richet  (5) 
sm  b‘s  eobayes  et  sur  les  chicns  morpbinises  on  chloralises.  Dans  ces  cas, 
en  diet,  la  production  de  chaleur  intra-mu  sen  la  ire  echappc  an  conlrole- 
du  syslcine  nerveux,  et  1 intensite  des  eebanges  respiratoires,  subissant 
une  diminution  tres  marquee,  n’est  plus  On  rapport  avec  le  degre  dc  Ia» 
temperature  ainbiante. 


En  lesuine,  ces  differents  fails  s’accordent  a montrer  <juc  I’organisme 


(•)  ' • I-  HKDKfucQ,  Arch.  (Ic  biol.  dc  v.  Benedcti,  1882,  p.  087. 

(4)  Pflugci-'s  Arch.,  t.  X,  p.  251 ; t.  XIV,  p.  471. 

(3)  Loc.  cit .,  p.  740. 

(*)  Pfliiger s Arch.,  t.  XXXIII,  p.  558. 

(5)  Arch,  de  physiol.,  1890,  p.  221. 
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n est  cn  mcsurc  tie  Poire  face  aux  causes  dc  refroidissement  (|iic  grace  a 
1 intervention  du  systemc  nerveux.  C’est  ce  dernier  <|iii  preside  aux  rela- 
tions reciproqucs  du  milieu  interieur  et  du  milieu  extericur,  ct  qui 
transmet  an  premier  Ies  impressions  qu’il  repoit  du  second.  Au  contact 
du  f’roid , Fexcitation  produite  sur  les  extremites  peripheriques  des  nerfs 
sensitifs  remonte  jusqu’aux  centres  cerehro-spinaux  qui  reagisscnl,  d'une 
part  en  rnodcrant  Fafllux  du  sang  dans  les  vaisseaux  cutanes,  d’autre  part 
cn  accelerant  les  echanges  respiratoires  dans  la  profondeur  des  tissus  ('). 
Ainsi  l’equilibre  indispensable  entre  la  deperdition  et  la  production  dc 
chaleur  est  sans  cesse  conserve,  ct  lc  niveau  thermique  rcste  constant 
aussi  longtemps  (pic  le  systemc  nerveux  n’csl  atteint  ni  dans  son  activite, 
ni  dans  son  integrite. 


II.  Cependant  la  stability  dc  Fequilihrc  thermique  n est  pas  absolue, 
au  sens  strict  du  mot,  puisque  la  temperature  dc  l’bonnne  presente  des 
oscillations  reguliercs,  ascendantcs  pendant  la  vcillc,  desccndantes  pen- 
dant lc  sotmncil.  C’cst.  ainsi  (pie  l’ecart  entre  le  maximum  diurne  et  le 
minimum  nocturne  atteint  souvent  1 degre.  On  pourrait  done  dire  qu’il 
y a une  sorte  d ' hyp  other  mie  normale  qui  commence  le  soir  ct  Unit  lc 
matin  (Ch.  Ricbct)  (2). 

Cette  simple  constatation  atteste  quo  l’organismc,  selon  qu’il  est  cn 
ctat  d’acti vite  on  de  repos,  oppose  au  refroidissement  une  resistance 
variable  (r“).  Mais,  cn  dehors  de  cettc  condition  generalc,  a laquelle 


(•)  Ciittc  acceleration  des  echanges  respiratoires  dans  la  profondeur  des  tissus  est,  au  moins 
pour  une  part,  la  consequence  de  la  vaso-conslriclion  cutanee.  En  effet,  en  diminuant  Fafllux 
du  sang  vers  la  peripheric,  la  vaso-conslriclion  cutanee  a pour  resullat,  non  sculement  de 
restreindre  la  perLc  de  chaleur,  mais  encore  de  refroidir  la  pcau,  e'est-a-dire  de  rendre  plus 
intense  i excitation  exercee  par  le  [void  extericur  sur  les  extremites  peripheriques  des  nerfs 
sensitifs.  L’appareil  vaso-moteur  culane  est  done  un  des  intcrmcdiaircs  necessaircs  entre-l’action 
du  froid  a la  peripheric  et  la  reaction  ealorifique  dans  la  profondeur. 

(a)  La  chaleur  animate,  1889,  p.  09. 

(5)  Nous  rappcllcrons,  a ce  propos,  quo  1'hypothermic  a etc  signalec,  depuis  longtemps  deja, 
cliez  les  animaux  attaches  et  maintenus  immohiles,  cn  vue  d’une  experience  (voy.  Chossat, 
These  de  Paris,  1820).  Mais  le  degre  dc  la  temperature  extdricure  a,  dans  ces  conditions,  une 
influence  capita  lc  sur  la  marche  du  refroidissement.  Ainsi,  pendant  les  chaleurs  dc  Pete,  la  tem- 
perature rcclale  d’un  lapin,  lie  el  elondu  sur  la  planche  a experiences,  rcste  asscz  longtemps 
slationnairc  et,  parfois  memc,  s’cleve  pendant  lc  ])remier  quart  d’heure.  Au  contra  ire,  lors- 
que  la  temperature  du  laboraloirc  est  inferieure  a 15  degres,  le  memo  animal  pent  presenter 
un  abaissement  thermique  de  plus  de  2 degres,  en  trente  minutes. 

Fait  inlcressant,  lc  refroidissement  est  plus  rapide,  lorsquc  lc  lapin  est  attache  sur  le  dos. 


uac  lorsqu’il  est  attache  sur  lc  ventre.  Void, 

a cet  egaril,  les 

resullats  dc  quelqucs  expo- 

donees  que  nous  avons  faites 
pas  10  degres  : 

au  College  dc  France,  la  temperature 

du  laboraloirc  nc  depassant 

19  janvier  1893.  Lapin 
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n’echappe  aucun  etrc  vivant,  il  cxislc,  dans  l’aptitude  a IuLLcr  contre  le 
froicl,  des  differences  individucllcs  qui  rclevcnt  do  conditions  parlicu- 
liercs,  asscz  puissantcs  pour  exagercr  on  pour  diminucr  I’amplilude  dcs 
oscillations  quotidicnnes.  Ccs  differences  constituent,  dans  certains  cas, 
autant  de  causes  predisposanles  dc  riiypothcrmic. 

On  sail,  par  exemple,  (pic  les  petits  animaux  perdent  proportionnelle- 
ment  plus  de  chaleur  quo  les  grands.  En  effet,  plus  l’animal  est  petit  et 
plus  la  surface  dc  son  corps  est  etendue  par  rapport  a son  poids.  Par 
suite,  il  a d’autant  plus  de  tendance  a sc  refroidir,  au  contact  du  milieu 
ambiant,  que  son  volume  est  moins  considerable.  Pour  defendre  sa  tem- 
perature, il  doit  done  augmentcr  ses  combustions  respiratoircs,  e’est-a- 
dire  sa  production  dc  chaleur.  Les  analyses  chimiques  et  la  calorimetrie 
le  demontrent  surabondamment.  Or,  si  l’animal  brule  une  partie  dc  ses 
reserves  a l'ctat  normal,  il  est  evident  que  cellcs-ci  nc  tarderont  pas  a 
s’epuiser,  lorsquc  lc  froid  exterieur  deviendra  plus  intense.  C’cst  une 
conclusion  qu’est  venue  verifier  l’experimentation,  cn  montrant  que, 
lorsqu’on  plonge  simultanement  dans  dc  1’cau  froide  un  lapin  et  un 
chien,  le  premier  sc  refroidit  plus  vite  que  lc  second.  Lc  fait  est,  d’ail- 
lcurs,  egalement  vrai  pour  dcs  animaux  dc  meme  cspece,  mais  de  tail  le 
differente,  comme  Pindiquent  les  rechcrches  de  M.  Richct.  (‘)  sur  les 
effets  respiratoircs  et  tbermiques  de  la  chloralisation,  chez  les  ebiens.  11 
s’agit  par  consequent  d’unc  loi  generale  qui  est,  sans  aucun  doutc,  appli- 
cable a Phommc. 

A cote  de  l’influcncc  de  la  taille,  il  faut  placer  cclle  du  tegument.  Plus 
ce  dernier  est  epais,  moins  lc  rayonnement  peripherique  est  intense,  et 
mieux  1 ctre  vivant  est.  protege  contre  lc  froid.  A peine  cst-il  besoin 
dc  rappcler  que  le  pelage  dcs  animaux  est  plus  ou  moins  fourni,  selon 
les  climats  et  scion  les  saisons.  L homme,  mal  partage  a cct.  egard,  a 
du  venir  en  aide  par  les  vetements  a ses  moyens  dc  defense  naturels. 
Mais  il  importe  dc  remarquer  que  lc  rayonnement  du  corps  huinain  n’est, 
pas  seulemcnt  cn  rapport  avec  le  degre  dc  constriction  ou  de  dilatation 
des  vaisseaux  cutanes;  il  depend  aussi  du  pouvoir  emissif  de  la  peau,  et, 
ici  encore,  les  differences  individuclles  sont  tres  accentuees.  M.  d’Ar- 
sonval  (2)  a fait  voir,  en  effet,  que  la  chaleur  rayonnee  pent  varicr  du 
simple  au  double,  chez  deux  sujets  dont  la  temperature  supcrficiellc  et, 
par  consequent,  I etat  de  la  circulation  peripherique,  sont  identiqucmenl 
les  memos.  11  faut  done  admettre  quo  les  secretions  cutances,  variables 
a\(‘c  chaque  individu,  ont  une  inlluencc  tres  notable  sur  lc  degagement 
de  chaleur.  Au  reste,  Pexpcriencc  conlirmc  cettc  hypothese,  car,  lors- 
<pi  on  enduil  d un  corps  gras  la  surface  dc  la  peau,  on  elevc  son  pouvoir 


< x|h  i it  n<  i s n i'M  pas  du  a line  diminution  dans  la  production  de  chaleur.  La  thcrinoKencsc  osl, 
.m  continue,  p us  intense  qua  1 clal  normal,  comme  nous  l’avons  montrii  recemment  iSoc.  de 
hiologie,  avril  1898).  v 

(')  Arch,  dc  physiol.,  1890,  p.  221. 

(*)  dc  lu  Soc.  dc  biologic , 1884,  p.  721. 
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emissif,  precisetnenl  du  simple  au  double.  Ces  fails  sont  a rapprocher  de 
ceux  quo  les  pliysiologistes  out  observes  depuis  longtemps,  chez  les  ani- 
maux  reconverts  de  vends  on  d’huile  et  qui,  dans  ces  conditions,  ne 
tar  dent  pas  a niourir  de  froid,  parce  que  les  pertes  de  chaleur  sont  consi- 
derablement  accrues. 

Les  differences  de  taille  et  de  tegument  modi  (lent  surtout  la  resistance 
physique  de  1 individu.  II  nous  reste  a examiner  les  conditions  qui 
agissent  sur  la  resistance  pliysiologique  : ce  sont  Page,  lc  sexe  et,  sur- 
tout, Petal  general  du  sujet. 

L’age  a line  influence  Ires  remarquable  sur  la  regulation  thermique. 
Couime  Pa  parfaiternent  vu  Edwards  ('),  dans  ses  experiences  sur  les  ani- 
maux  a sang  ebaud,  la  faculte  de  produire  de  la  chaleur  est  ii  son  mini- 
mum, a 1 epoque  de  la  naissance,  et  s’accroit  progressivement  jusqu’a 
Page  adulte.  Lc  fait  est  surtout  bien  marque  aux  premiers  jours  de  la 
vie.  On  sail,  en  effet,  que  la  temperature  dcs  Mammiferes  et  des  enfants 
nouveau-nes  se  comporte  d’une  fa  con  analogue  a cello  des  animaux  a sang 
froid,  c’esl-a-dire  tend  a s’elever  ou  a s’abaisser  parallelemcnt  aux  varia- 
tions de  la  temperature  exterieure.  A mesure  que  Porganisme,  en  se 
developpant,  s’adapte  mieux  ii  son  milieu,  la  puissance  ealorifique  aug- 
inente.  On  pent  done  dire,  et  cettc  notion  a son  importance  clinique,  que 
Penfant  Ires  jeune  se  refroidit  plus  facilement  que  Phomme  fait.  11  en  est. 
de  meme  chez  les  vieillards,  an  moins  d’une  fagon  generalc.  Sans  doute, 
dans  les  circonstances  ordinaires,  ces  derniers  out  unc  temperature 
rectale  sensiblement  equivalentc  a cello  de  l’adulte,  mais  ils  resistent 
moins  longtemps  que  celui-ci  aux  causes  exterieures  de  refroidissement, 
car  lours  ecbangqs  respiratoires  sont  tres  diminues. 

L’influence  du  sexe  n’est  pas  aussi  nettement  demontree;  il  semble 
cependant  (pic,  toutos  clioses  egalcs  d’ailleurs,  la  femme  succombe  plus 
vite  quo  Phomme,  dans  la  lutle  contrc  le  froid  (2). 

Mais,  de  toutes  les  conditions  qui  modifient  les  resistances  de  Porga- 
nisme, la  plus  importante  au  point  de  vue  clinique  est  Pctat  general  du 
sujet.  En  effet,  scion  qu’il  est  robuste  ouaffaibli,  bien  portant  ou  malade. 
Phomme  maintient  plus  ou  moins  energiquement  son  niveau  thermique. 
Tous  les  pliysiologistes,  (lit  Gavarrct  (3),  connaissent  ces  homines  de 
constitution  athletique,  dont  le  systeme  musculaire  est  cxcessivement 
developpe  et  qui  peuvent  supporter  sans  danger,  ou  meme  sans  eprouver 
aucune  incommodite,  Pinllucnce  de  temperatures  tres  basses;  ces  homines 
ont  nticessairement  la  propriete  de  produire  beaucoup  de  chaleur.  Par 
contrc,  ii  est  permis  de  dire  que  tout  individu  debile  et  affaibli,  alors 
meme  qu’il  parait  bien  portant,  doit  produire  pen  de  chaleur  et  se  mal 
defendre  contre  les  influences  bypothermisantes.  G est  un  fait  bien  comm (*) 


(*)  Influence  des  agents  physiques  sur  la  vie.  1824,  |).  152. 

(2)  Gavaiiukt,  I)e  la  chaleur  produitc  paries  Circs  vivanls,  1855,  p.  529. 
(r’)  Loc.  cit.,  p.  550. 
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quc  la  plupart  des  sujcts  dont  la  temperature  s’abaisse  sous  Faction  du 
froid  sont  des  sujets  en  etat  d’ivrcsse  ou  d’alcoolismc  chronique  on,  en 
un  mot,  dc  misere  physiologique. 

Tout  proches  d’eux,  mais  avail t dcja  franchi  la  limitc  qui  separe  la 
saute  de  la  maladic,  peuvent  sc  placer  ceux  qui  sont  atteints  d’une  affec- 
tion  chronique,  a marche  torpide,  et  sans  ell'et  thcrmique  habituel.  Ainsi, 
dans  certaines  anemics,  dans  Ies  cirrhoses,  le  scorbut,  lc  purpura,  il 
su flit  parfois  d’une  epistaxis  ou  d’une  hemoptysic  pour  provoquer  une 
chute  dc  temperature,  alors  quc,  chez  l’hommc  sain,  Ies  raemes  accidents 
n ont  aucunc  influence  appreciable. 

Cette  difference  tres  nctte,  dans  la  resistance  opposec  an  refroidisse- 
ment  par  l’organisme  selon  qu’il  est  hien  portant  ou  maladc,  n’est  pas 
specialc,  d’ailleurs,  a telle  ou  telle  maladie  prise  en  particular;  ellc  est, 
au  contraire,  F expression  de  la  maladie  elle-meme,  quelle  qu’en  soit  la 
nature  ou  la  forme.  Temoin  Faction  des  bains  froids,  lesqucls  n’abaissent 
qu’exceptionnelleinent  la  courbe  thcrmique  de  l’homme  sain  et  modifient 
profondement  cclle  du  febricitant.  G’est  ainsi  qu’on  a vu  des  typhiques, 
traites  par  la  methode  dc  Brand,  presenter  des  temperatures  de  55°, 6 et 
memo  de  55  degres.  L’air  froid  a une  action  analogue.  Glaser  ( 1 ) a vu, 
chez  un  malade  atteint  de  pneumonic  chronique,  la  temperature  s’abais- 
ser  jusqu’a  52  degres,  apres  un  voyage  en  voiture  decouverte,  par  un 
temps  froid.  Le  meme  auteur  rapporte  F observation  d’une  maladc  qui, 
au  milieu  d’une  fievre  typhoide,  presen ta,  dans  les  memos  conditions, 
une  temperature  axillaire  de  26°, 2.  Enfin,  en  dehors  de  toute  variation 


du  milieu  exterieur,  il  faut  mentionner,  ici  encore,  l’influcnce  hypother- 
misante  des  pertes  de  sang.  N’cst-ce  pas  prccisemcnt  dans  la  Fievre 
typhoide  que  1 apparition  d’une  brusque  depression  thcrmique  permet 
de  soupronner,  presque  toujours  a juste  titre,  l’existence  d’une  hemor- 

^ t „ . » : i _ o 


ragie  intestinale? 


? ^0,,s  ecs  faits  sont  assez  significatifs  pour  demon trer  l’inlluence  de 
1 etat  general  sur  la  resistance  dc  Forganisme  aux  diverses  causes  de 
refroidissement.  Coniine  1 a dit  Lorrain  (3),  les  rcssources  du  malade  sont 
moms  riches  que  cedes  de  Fhomme  hien  portant,  et  la  limitc  ou  com- 
mence a survenir  le  refroidissement  est  atteinte  plus  vite. 


(')  C.itc  par  Hutinel,  loc.  cil.,  p.  51,  cl  p.  145. 

(*)  Temperature  du  corps  Iiumnin,  l.  II,  1877,  p.  545. 
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CHAPITRE  II 

CAUSES  DE  L’HYPOTHERIYIIE 


Apres  avoir  etudie,  ii  un  point  dc  vue  general,  lcs  moyens  de  resis- 
tance opposes  par  l’organismc  an  refroidissement,  ainsi  (pie  les  diverses 
conditions  qui  vicnncnt  les  renforcer  on  les  affaiblir,  il  convient  d’exa- 
miner  quelles  sont  les  influences  capables  d’cn  triompher,  ou,  on  d autres 
termes,  quelles  sont  les  causes  determinantes  de  l’hypothermie.  Si 
nombreuses  qu’elles  soient,  elles  se  ramenent,  en  sonime,  a six  princi- 
pales,  autour  desquelles  viennent  se  grouper  toutes  les  autres;  ce  sont 
le  froid,  l’inanition,  les  trauma  tismes,  lcs  intoxications  et  auto-intoxica- 
tions, les  infections. 

1°  Froid.  — Bien  qu’on  puisse  considerer  lc  froid,  c’est-a-dire  la 
difference  qui  cxiste  normalement  cntrc  la  temperature  du  milieu  exte- 
rieur  et  cclle  du  milieu  interieur,  comme  la  cause  esscntielle  de  l’hypo- 
thermie,  son  action  isolee  est.  rarcmcnt  efficace,  puisque,  s’exergant  tou- 
jours  a dcs  degres  divers,  elle  provoque  sans  cesse  l’organisme  a des  | 
reactions  compensatrices.  Aussi,  pour  prevenir  1’efl‘et  de  ces  dernieres, 
faut-il,  le  plus  souvent,  line  coalition  des  differcntes  causes  quo  nous 
venous  d’enumerer. 

Sans  doute,  lorsqu’il  agit  d’une  fapon  prolongee,  le  froid  semble 
suftire  par  lui-meme  a modifier  la  temperature  du  corps  lmmain.  Ainsi,  j 
cellc-ci  subit  un  leger  abaisscmcnt  chez  l’bomme  transports  d’un  climat 
ebaud  dans  un  climat  froid.  Dans  ces  conditions,  ,1.  Davy  (*)  a vu  la  tem- 
perature buccale  tomber  de  57°, 7 a 56°, 8,  pour  un  ecart  dc  8 degres  I 
environ  dans  la  temperature  ambiante;  Eydoux  et  Souleyet  (s)  out  note 
unc  diminution  dc  l°,6  (temperature  rcctale),  coincidant  avec  une  I 
depression  exterieure  dc  40  degres;  enfin  Brown-Sequard  (3)  a observe  ] 
une  difference  de  0°,5  (temperature  buccale),  alors  quo  la  temperature  1 
atmospherique  s’etait  abaissec  de  20°, 5 a 16  degres.  Ces  resultats  out  ete 
confirmes  par  les  recherches  de  MM.  Mantcgazza  (4),  Jousset  (5),  etc.  1 
Mais,  comme  on  le  voit,  les  variations  constatees  sont  minimes.  De  plus,  1 
elles  paraissent  essenlicllement  passageres,  car,  apres  un  sejour  de  quel-  | 
(pie  durec  sous  les  memos  latitudes,  la  temperature  ccntralc  revient  a son 

(*)  Philosoph  Transactions,  1845,  p.  01. 

(a)  Cotnples  rendus  de  l Acad,  des  sciences,  1858,  p.  457. 

(5)  Journal  de  physiologic . 1859,  p.  549. 

(4)  Pressc  med.  beige,  t.  XV,  1805,  p.  14. 

(5)  Cite  par  Ch.  Riclict,  loc.  cit.,  p.  181. 
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niveau  anterieur,  coinrne  Ic  montrent  les  observations  dc  M.  Boileau  ('). 
f/est  la  consequence  do  Pacclimatement,  c’est-a-dire  de  Padaptalion  dc 
Porganisme  aux  nouvelles  conditions  d’cxistence  qui  In i son l faites. 

En  realile,  lorsquc  le  froid  parvient  accidcntellement  a detruire  l’equi- 
libre  thermique  et  a menacer  la  vie  dc  Pindividu,  on  pent  presque  tou- 
jours  affinner  qu’il  y a eu  action  combinee  de  differentes  causes,  inani- 
tion, intoxication,  infection,  etc.,  ayant  prepare  1c  terrain  ct  modifie  la 
resistance  de  Eorganisme  : temoin  les  nombreux  cas,  partout  cites,  de 
mort  par  Ic  froid  pendant  la  retraite  de  Russie;  temoin  aussi  les  fails 
d'hypothermie,  mentionnes  par  different^  auteurs,  tels  quo  Peter  (2), 
Bourneville  (3),  Glaser  (4)  ct  quelques  autres.  Dans  toutes  ces  observa- 
tions, oil  la  temperature  ccntrale  variait  de  27°, 4 a 24°, 7,  il  s’agissait 
d’individus  pris  de  boisson  on  deja  malades,  avant  de  s’etre  trouves  acci- 
dentellement  exposes  an  froid  par  une  nuit  d’biver. 

-II  importc  d’ailleurs  de  tenir  compte,  non  seulement  dc  Pintensite  ct 
de  la  durec  du  froid  exterieur,  mais  encore  de  la  nature  du  milieu  par 
I intermediaire  duquel  il  s’exerce.  A temperature  egalc,  Pair  sec  est 
moins  redoutable  que  Pairhumide;  il  est  surtout  moins  redoutable  que 
l ean,  car  il  ne  provoque  pas,  ii  beaucoup  pres,  la  ineme  soustraction  de 
calorique. 

De  nombreuses  experiences  out  fait  voir,  en  effet,  que  l’eau  froide, 
milieu  auquel  Porganisme  n’est  pas  normalement  adapte,  determine  plus 
rapidement  que  Pair  froid  Papparition  de  Phypothermie.  L’un  des  pre- 
miers, Currie  (s)  a constate,  chez  un  adulte  vigoureux  et  bien  portant 
qu  il  inmiergeait,  pendant  une  douzaine  de  minutes,  dans  de  l’eau  salee  a 
7 on  8 degres,  un  abaissement  thermique  dc  2°, 5 (temperature  buccalc); 
cet  abaissement  s’accentuait  encore  au  sortir  de  l’eau,  si  bien  que,  trois 
heures  plus  tard,  la  temperature  n’etait  pas  encore  revenue  a son  niveau 
normal.  D autres  auteurs  ont  repris  ces  mercies  recherches  et  sont,  par- 
venus a des  resultats  analogues.  Jurgensen(6),  en  particulier,  a vu  la  tem- 
perature rectale,  apres  un  bain  tres  froid,  descendre  a 55°,  1.  D’apres 
M.  Aubert  ('),  cette  meme  temperature,  sous  Paction  d’un  bain  dc  mer 
piolonge,  commence  a flechir  au  bout  du  premier  quart  d’heure,  pour 
s abaisser  de  0°,5  en  une  demi-heure,  et  de  0°,6  en  une  heure.  Plus 
recerninent,  M.  Lefevre  (8)  a note  que  P influence  hypothermisante  de 
lean  froide  varie  considerablement,  comme  celle  de  Pair  froid,  avec 

etat  geneial  du  sujet;  lorsque  ce  dernier  est  progressivement  entraine, 
un  ',ain  a *1  011  12  degres  ne  diminue  la  temperature  rectale  que  de  0°.  I 

(*)  Lancet , 1878,  t.  I,  n«  12. 

(2)  Gas.  Iiebd.,  1872.  p.  54. 

(3)  Gas.  des  hOpit .,  1872,  p.  32. 

(4)  Cile  par  Ilutincl,  loc,cil.,  p.  22. 

;*]  lcd\  re.port8  of, lllc  eirccts  of  water  cold  and  worm,  etc.  Londrcs,  1814. 

Deutsches  Arch,  fur  Idin.  Med.,  1807,  p.  100;  1808,  p.  110. 

I nUn  d7  *C-  m6,L'  1883-  l-  XXI,  p.  510. 

(8)  Bull,  de  la  Soc.  dc  biol.,  1804.  p.  510. 
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<in  douzc  minutes,  tandis  quo,  dans  lc  cas  contraire,  il  Pabaisse  dc 
I degre  environ  en  quclques  secondes. 

hn  somme,  la  plupart  dcs  fails  dc  ce  genre  sont  d’ordre  experimental 
ct  non  d ordre  clinique.  Aussi  sont-ce  les  rechcrches  faites  sur  les  ani- 
maux,  d ailleurs  moins  resistants  (pic  Phorrnne  an  refroidissement,  qui 
nous  en  fournissent  le  plus  grand  nombre  d’exernples. 

Les  resultats  obtenus  par  Magendie  (')  sont  Ires  instructifs  a cet  egard, 
car  ils  nous  font  voir  jusqu’a  quelles  liinites  rhypothermie  consecutive  a 
la  refiigdration  esl  compatible  avec  la  vie.  Ils  out  inontre  qu’un  animal 
plonge  pendant  quclques  minutes  seulement  dans  dc  l’eau  ;i  0°  — 8°, 
continue  a se  lefioidn  an  sortir  du  bain,  a condition  que  sa  temperature 
ait  etc  abaissee,  du  fait  de  1 immersion,  jusqu  aux  deux  tiers  de  sa  hau- 
teur normale  (soil  a 2G  degres  environ).  Pour  Pempeclier  dc  succomber  a 
bief  delai,  il  faut  done  sc  hater  dc  I envelopper  de  couvertures  et  le 
placer  dans  un  milieu  cliaud.  En  effet,  il  scrait  trop  tard  pour  intervenir, 
si  on  laissait  le  refroidissement  s’accentuer  el  la  temperature  lumber  au- 
dessous  dc  20  degres.  Les  memos  phenomencs  se  produisent,  bicn  que 
moins  accentues,  lorsqu’on  se  borne  a mouiller  l’animal  avec  de  l’eau 
froide  on,  mieux  encore,  avec  des  liquides  tres  vaporisables,  tels  que 
P ether  et  Palcool. 

Pareilles  constatations  ont  etc  faites  par  Walther  (2)  ct  par  Jlorwalh  (3). 
Ce  dernier  auteur  a constate,  en  outre,  (pie  lc  rechauffement  des  animaux 
refroidis,  lorsqu’on  pratique  en  merae  temps  la  respiration  artificielle, 
permet  souvent  de  rappeler  a lasante  ceux  memes  dont  la  temperature  est 
descendue  au-dessous  de  20  degres.  On  comprend  quelles  applications 
pratiques  decoulent  de  ces  diverses  experiences. 

L’hypothermie  plus  on  moins  accentuee  qui  pent  succeder,  chez  l’ani- 
mal  on  meme  chez  l’homme,  a Paction  d’un  froid  cxccssif  ct  prolonge 
est-elle  exclusivement  due  a Pexageration  des  pertes  de  chaleur?  Sans 
doute,  cellcs-ci  jouent  un  role  important,  comme  lc  demontre  1 'influence 
hypo  therm  isante  plus  ou  moins  energique  des  differents  milieux;  mais,  a 
cote  d’clles,  cl’autres  facteurs  interviennent  qui  agissent  sur  la  thermo- 
genesc  proprement  dite.  S’il  n’en  etait  ]ias  ainsi,  pourquoi  un  animal 
refroidi  an  dela  de  certaines  liinites  serait-il  incapable,  une  fois  soustrait 
an  contact  du  milieu  refrigerant,  de  rccouvrer  spontanement  sa  tempera- 
ture normale?  Les  analyses  chimiques  (*)  ont  d’ailleurs  inontre  que,  dans 
ces  conditions,  lc  sang  veineux  ct  le  sang  artcricl  ont  presque  la  memo 
teneur  en  oxygene,  ce  qui  indique  un  ralentissement  considerable  des 
echanges  interstitiels.  De  plus,  un  fait  tres  interessant,  mis  en  lumiere 
par  Magendie  (5),  nous  apprend  que  cettc  impuissance  dc  la  function  calo- 

(*)  Union  mid. , 1 8T>0,  p.  188  cl  192. 

(a)  Virchows  Arch.,  1802,  p.  414-417. 

(3)  Pflugcr's  Arch.,  1870,  t.  XII,  p.  278. 

(4)  Qbinquaod,  Journal  dc  l’ anal.,  1887,  p.  527 

(5)  Loc.  cil.,  p.  102. 
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riliquc  correspond  a Panesthesie  do  la  pean.  Dos  lors  on  comprend  que, 
I’iinpression  dn  Droid  sur  lcs  cxtremites  cutanees  dos  nerfs  sensitifs 
n’etant  plus  transmise  aux  centres  nervenx,  ccux-ci  sont  rendus  inca- 
pahles  do  regler  la  production  tie  chalcnr  d’apres  Pintcnsite  dn  rayonne- 
ment  peripherique  et,  par  consequent,  dc  prevenir  le  refVoidissement, 
pour  pen  quo  la  temperature  exterieure  soit,  inferieure  a la  temperature 
centrale.  G’est  la,  du  moins,  une  ties  conditions  qni  expliquent  l’hypo- 
Iliermie.  Mais  il  y en  a certainement  d’autres,  aussi  importantes,  parmi 
lesquelles  il  faut  mentionner,  en  particnlicr,  l’etat  tie  choc  determine 
par  l’impression  brusque  du  froid. 

Dans  tous  les  cas,  on  pent  conduce  que  cclui-ci  a git  sur  la  thermo- 
genese  tie  la  meme  fapon  que  la  section  dc  la  moclle,  lcs  injections  tie 
curare  on  les  anesthesiques,  puisque  e’est  en  paralysant  le  systemic  ner- 
veux  qu  il  parvienta  abaisserla  temperature  centrale  eta  faire  d’un animal 
a temperature  constante  un  animal  a temperature  variable. 


1 Inanition.  Les  aliments  represontent,  on  le  sait,  la  source  la 
plus  importante  tie  la  chaleur  animate,  puisqn  ils  apportent,  sous  forme 
de  caibone  et  d hydrogene,  le  combustible  indispensable  an  fonctionne- 
nement  ties  organes.  Par  suite,  la  privation  d’aliments  devrait  avoir  pour 
consequence  fatale  tie  supprimer  la  production  tie  chaleur,  si  I’organisme 
lie  sat  ait  trouver,  dans  ses  propres  tissus,  une  reserve  de  materiaux 
hydrocarbones,  capable  tie  subvenir,  pour  un  temps  plus  on  moins  long, 
a Pentretien  de  la  thermogenese.  Celle-ci  ne  subit  done  qu’un  failde 
ialentissement,  aussi  longtemps,  du  moins,  que  l’inanition  n’a  pas  atteint 
ses  dernieres  limites,  comme  le  monlrent  lcs  analyses  tics  echanges  res- 
piratoires  et  les  mensurations  thermometriques.  Sans  insister  °sur  les 
premieres,  qui  toutes  s’accordent  a noter  une  diminution  de  l’oxyoene 
absorbe  et  de  1 acitle  carbomque  exhale,  nous  aborderons  seulement 
I etude  ties  secondes. 


Les  renseignements  founds  par  la  clinique  sont  pen  nombreux,  il  c 
vrai,  et  tPadleurs  necessairement  complexes,  puisque  les  etats  morbith 
quo  vient  compliquer  Finanition  peuvent  agir  par  cux-memes,  et  d’ui 
hifon  speciale,  sur  la  courbe  thermique.  11  suffit  tic  rappeler,  a n 
egard,  que  dans  lcs  maladies  aigues  febrilcs,  oil  la  privation  tPaliinen 
< s , en  nene,a  presque  absolue,  la  temperature  sc  mainlient  neanmoii 
au-dessus  du  niveau  normal  pendant  plusieurs  jours  et  souvent  mem 
plusieurs  semaines.  Dans  quelques  maladies  chroniques,  Palimentalio 
msufhsante  a,  sans  doute,  une  grande  inlluence  sur  P evolution  ties  pin 
nomenes  et  ensemble  du  tableau  symptomatique;  mais,  la  encore,  cell 

"llluenee  est  phis  on  moms  nolle,  en  raison  tics  conditions  dans  le> 
quellcs  el  le  s exerce. 

Cjcndant  °n  a remarque  (|„c,  dans  las  cas  de  cancers  du  foie,  d 

\ Twf’  dr  C ",mac  011  ,lc  I’intcstin.  lesquels  comluisent  falalemen 
a inanition,  I hypothermic  tpparatt  presc|uc  toujours,  an  hoot  d’un  cci 


r 
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tnin  temps,  alors  quo  dans  le  casde  cancers  siegeant  sur  un  autre  organc. 
la  temperature  no  subit,  an  contraire,  aucune  moditication  (‘). 

La  meme  remarque  semble  ajiplicablc  a toutes  les  maladies,  generales 
on  locales,  qui  determincnt  des  troubles  digestifs  profonds  ou  persistants. 
C’cst  ainsi  que  I etat  rnorbide  auquel  on  a donnc  le  110m  d’athrepsie, 
clicz  lo  nouveau-no,  s’accompagne  loujours  d’un  abaissement  thermique 
tres  accentue.  Nous  savons,  en  effet,  quo  la  regulation  thermique  du 
nouveau-no  cst  imparfaite;  aussi  comprend-on  quo  1’ inanition  agisse 
tres  rapidement  sur  la  temperature  de  ce  dernier.  Chez  lui,  coniine  Pa 
dit  Parrot  (2),  deux  ou  trois  jours  perdus  pour  Palimenlation  equivalent  a 
un  arret  de  mort. 

Chez  Padulte,  au  contraire,  la  resistance  cst  beaucoup  plus  grande, 
ainsi  qu’en  tcmoignent  tous  les  fails  connus  d’abstinence  volontaire  ou 
forcee.  Nous  n’avons  malheureusement  pas  de  renseignemcnts  precis  sur 
la  marche  de  la  temperature,  dans  ccs  conditions.  Jorgensen  (3)  a note 
qu’elle  s’abaisse  de  l ou  2 dixiemes  de  degre  au-dessous  de  la  normale, 
pendant  les  trente-huit  premieres  heures,  puis  qu’elle  remonte  a son 
niveau  initial  et  le  depasse  meme  dans  les  heures  suivantes,  ascension 
qui  s’expliquc  par  la  consonunation  des  elements  propres  des  tissus.  Mais 
ces  experiences  n’ont  ]ias  ete  poussces  au  dcla  d’une  soixantaine  d’heurcs. 
Seules,  par  consequent,  les  recherches  sur  les  animaux  permettent  d’anr.- 
lyser,  dans  tous  ses  details,  l’influence  qu’exerce  l’inanition sur  la  courbe 
thermique. 

A cet  egard,  le  travail  de  Chossat  (’*)  a fourni  les  documents  les  plus 
complets  et  a conduit  a des  resultats  qu’on  pout  considercr  comme  defi- 
nitifs.  Chez  les  animaux  (pigeons,  tourterellcs,  lapins,  cobayes)  prives 
de  toule  nourriture,  l’abaissement  thermique  sc  fait  en  deux  periodes  : 
dans  Pune,  qui  va  du  premier  a Pavant-dernier  jour  de  la  vie,  la  tempe- 
rature decroit  tres  lentement,  en  moycnne  de  0°,5  par  jour;  dans  Pautre, 
qui  ne  comprend  que  le  jour  de  la  mort,  la  chute  s’accentuc  brusquement 
et  atteint  14  degres  en  rnoins  de  vingt-quatrc  heures.  Par  suite,  en  com- 
parant  les  deux  periodes,  on  voit  quo,  dans  la  scconde,  Pabaissement 
thermique  cst  47  fois  plus  rapidc  que  dans  la  premiere.  Cc  phenomene  si 
remarquable  montre  avcc  quelle  energic  Porganisme  a su  lutter  jusqu  au 
bout,  utilisant  toutes  ses  reserves  pour  entretenir  la  production  de  calo- 
rique,  en  dehors  de  tout  apport  exterieur. 

Cependant  une  observation  attentive  montre  que  la  regulation  ther- 
mique a perdu,  des  les  premiers  jours,  une  partie  de  son  activite  nor- 
male. En  effet,  si  la  temperature  diurne,  prise  ii  midi,  n 'accuse  qu'une 
depression  moyenne  de  0°5,  la  temperature  nocturne,  prise  a minuit, 

(M  CiiAiiroT,  Logons  sur  les  maladies  des  vieil lards,  2°  edit.,  1874,  p.  281.  — Joffroy,  RiiIL 
ilc  la  Son.  de  biol. , 1800.  p.  225. 

(*)  Arch,  de  physiol.,  1808,  p.  027. 

(5)  Deutsches  Arch,  fur  hi  in.  Med.,  t.  Ill,  p.  100;  l.  IV,  5.  111). 

(4)  llecherclics  cxpcrimenlalcs  sur  I’inanition,  1840. 
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accuse  line  depression  d’environ  5 degres.  L’amplitude  des  oscillations 
quolidiennes  a doncaugmenle  dans  des  proportions  considerables,  puisque 
l’ecart  compris  entre  le  maximum  el  1c  minimum  de  la  cdurbc  thermique 
s’eleve  a 3°, 28  chez  l’animal  prive  d’aliments,  alors  qu’il  etait  seulemenl 
de  0'’,7i'  chez  lc  meme  animal  bien  nourri.  Pourquoi  cette  difference? 
Cbossat  n’hesite  pas  a l’attribuer  a l inlluence  excitalrice  du  systcmc 
ncrvcux  sue  la  calorification,  influence  qui  s’exercerait  avec  beaucoup 
plus  d inlensite  pendant  la  veille  quo  pendant  le  sommeil. 

A l’appui  de  cette  maniere  de  voir,  il  apporte,  d’ailleurs,  unc  con- 
statation  Ires  interessante.  Lorsque,  prenant  la  temperature  a minuit, 
il  maintient  fanimal  eveille  un  certain  temps,  le  niveau  thermique  de  ce 
dernier  se  releve  pen  a peu  et  Unit  par  atteindre  un  degre  aussi  eleve 
qn'a  midi.  Cette  lento  ascension  nc  depend-elle  pas,  commelc  dit  Chossat, 
du  retablisscmcnt  progressif  de  la  cbaleur  animale  par  la  cessation  de  la 
cause  (sommeil)  qui  avait  amend  lc  refroidissement? 

A mesure  que  finanition  se  prolonge,  fabaissement  thermique  persiste 
plus  avant  dans  la  matinee  et  commence  plus  tot  dans  l’apres-midi.  En 
memo  temps,  a pres  avoir  traverse  parfois  unc  phase  d’agitation,  fanimal 
tombe  dans  un  etat  de  stupeur  plus  on  moins  profonde  qui  coincide  avec 
la  deuxieme  periode,  e’est-a-dire  avec  la  chute  de  la  courbe  thermique. 
Bientot  1 insensibilite  devient  presque  absolue,  la  station  debout  impos- 
sible, et  la  mort  survient  enfin  au  moment  oil  la  temperature  centrale 
atteint  24  ou  23  degres. 

Cette  hypothermic  si  accentuee,  qui  a fail  dire  a Chossat  (juc  les  ani- 
maux  inanities  mouraient  de  froid,  lui  a suggere  fidee  d’une  experience 
don  I les  rcsultats  eclairent  d’un  jour  singulier  lc  mecanisme  des  pheno- 
menes  observes.  Lorsque  fanimal  esl  parvenu  au  dernier  degre  de  la 
stupeur  et  du  refroidissement  compatibles  avec  la  vie,  on  pent  encore  le 
soustraire  a la  mort  imminente  et  meme  le  ranimer  completement  si  on 
le  place  dans  une  etuve,  pendant  plusicurs  heures.  Dans  ces  conditions, 
on  le  voit  peu  a peu  se  reveiller  de  sa  stupeur,  se  redresser  sur  ses 
patles,  cssayer  de  marcher  ou  de  voler,  reprendre,  en  un  mot,  f aspect 
(lu  d presen  la  it  vers  la  tin  de  la  premiere  periode.  Mais,  des  qu’on  le  retire 
de  I etuxe  cl  qu  on  1 abandonne  a lui-meme,  la  temperature  rectale  <pii 
etait  remontee  s’abaisse  rapidemenl  et  la  mort  survient  aussitdt  que  le 
niveau  thermique  cst  rclombe  au  point  ou  il  se  trouvait  avant  le  rcehauf- 
1 erne nt  artiliciel.  En  resume,  par  le  fait  de  finanition,  fanimal  a sang 
chaud  a perdu  la  propriete  de  conserver  sa  cbaleur  normale;  il  siihit 
mil 1 1 cnce  du  milieu  ambiant,  il  cst  devenu  animal  a sangfroid. 

C esl  la  un  I ait  du  plus  haul  inleret  et  dont  la  real  ite  est  confirmee, 

( une  laraui  decisive,  par  I experience  suivantc.  Elle  montre  que  ce  meme 
animal,  lmpuissant  a conserver  par  lui-meme  le  degre  de  temperature 
que  m avait  communique  f etuve,  peutrecouvrcr  cependant  cette  propriete 
pen  lie,  lorsqu  on  lui  rcstitue,  en  meme  temps  que  la  cbaleur  artificiclle, 
unc  quantile  suffisante d’aliments. En  diet,  de  meme.p.e  le  rechauflement 

I'ATIIOLOGIE  GliNERALE.  — III.  2°  p.  S 


[J-.  F.  GUVON .] 


L’l  I VPOTIIERMIE- 


406 


tail  reparaitrc  la  sensibilile  et  la  motricite,  de  memo  il  retaldit  la  function 
digestive,  abolie  par  I hypothermic.  Aussi,  lorsqu’on  rend  a l’animal  la 
nourriture  dont  on  1 avail  prive,  ne  tarde-t-il  pas  a pouvoir  absorber  et 
assimiler  de  nouveau  une  parlic  des  materiaux  nutrilifs  qu’on  Ini  I’ournit. 
Brel,  il  recommence  pen  a pen  a produire  de  la  ehaleur,  et,  an  bout  de 
quelques  heures  ou  de  quelques  jours,  il  est  on  mesure  de  conserver  sa 
temperature  normale;  il  a done  recouvre  la  caloricite;  il  est  redevenu,  en 
il  a u ties  tei mes,  annual  a sang  chaud.  Ids  sont  les  f aits  sur  lesquels 
Chossat  s’esl  appuyepour  emettre  cette  conclusion,  dont  l’evidence  semble 
incontestable  : que  1’ inanition,  poussec  jusqu’a  la  mort  imminente,  a 
pour  diet  d’eliminer  toute  la  masse  des  materiaux  caloriliques  inise  en 
reserve  par  l’organisme. 


5°  Traumatismes.  — L’hypothermie,  de  rneme  que  1’hyperthermie,  a 
ete  signalee  depuis  longtemps  connne  une  complication  des  grands  trau- 
matismes. Mais  ellc  n’a  ete  eludiee  avec  quelque  precision  que  depuis 
Jordan  (*),  Clark (*),  Savory  (5),  Demarquay(4),  etc.  Ellc  fait,  en  sonnne, 
presque  toujours  partie,a  un  degre  plus  ou  moins  accentue,  de  l’ensemble 
des  accidents  presentes  par  certains  blesses  : prostration  des  forces, 
paleur  des  teguments,  alfaiblissement  des  contractions  cardiaques,  lous 
symptomes  qu’on  a designes  sous  le  nom  de  choc  traumatique.  Si,  avec 
Brown- Sequard,  on  admet  que  lc  choc  traumatique  est  constitue  par 
l’ebranlement  du  systeme  nerveux  et  les  phenomenes  d’inbibition  qui  eu 
sont  la  suite,  e’est-a-dire  les  syncopes  cardiaque  et  respiratoire,  et  surtout 
le  ralentissement  des  echanges,  on  comprend  que  I’hypothermie  soit  une 
des  principales  manifestations  de  cet  etat  morbide. 

Le  plus  souvent,  en  elfet,  ellc  succede  a une  commotion  ou  a une  con- 
tusion violentes,  telles  qu’en  peuvent  determiner,  par  exemple,  une  chute 
d’un  lieu  eleve,  un  eclat  d’obus,  l’ecrasemimt  d’un  membre.  Elle  apparait 
parfois  aussi,  et  pour  les  memes  raisons,  a la  suite  de  certaines  operations 
cbirurgicales,  grandes  amputations  ou  desarticulations,  ovariotomies,  etc. 
II  faut  noter  cependant  que  le  choc  operatoirc,  et  par  consequent  I hypo- 
thermic, sont  devenus  beaucoup  plus  rares  depuis  l’emploi  de  Panesthesie. 

Cette  conslatation  scmblerait  indiquer  que  la  douleur  est  un  des  facteurs 
de  la  depression  tliermiquc  observee  dans  les  grands  traumatismes.  Rappe- 
lons  a ce  propos  que  plusieurs  physiologistes,  parmi  lesquels  Cl.  Ber- 
nard (s),  Mantegazza(8),  Ileidenbain  (7),  out  note  ipie  l’excitation  des  nerfs 
sensitifs  est  toujours  suivie  d’un  abaissement  plus  ou  moins  accentue  de 
la  temperature  centrale.  Ileidenbain,  en  particular,  chercbant  Pexplica- 


(')  The,  British  mcd.  Journal , 1807,  t.  I,  p.  75. 

(2)  Lectures  on  the  principles  of  surgical  diagnosis.  Lomlres,  1870,  p.  65. 

(•->)  Collapse,  and  the  gen.  affects  of  shock.  .1  System  of  Surgery  (Holmes).  1870  t.  I, 
2"  ed.,  p.  701. 

(*)  Comp  les  rendus  de  I'Acad.  des  se.}  1871,  l.  LXXIII,  p.  471. 

(5)  Lcjons  sur  les  liipiides  de  l’organisme,  p.  155. 

(8)  Gaz.  mid.  Hal.  Lomb.,  o'”  20  a 29,  1800. 

(7)  P /liiger's  Arch.,  1870,  p.  504. 
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lion  do  cc  phthaomene,  l’attribue  a ^Acceleration  du  cours  dn  snug  et,  par 
suite,  a Eaugmontation  des  pertes  de  chaleur  a la  peripheric  du  corps.  II 
a vu,  en  effet,  que  Ehypotherinie  ne  sc  produit  pas,  lorsquc  l’animal  dont 
on  electrise  les  nerfs  sensitifs  est  place  dans  un  milieu  chaud.  On  pent 
d’ailleurs  admettre  que,  Ires  vraisemblablcinent,  une  douleur  intense 
agit  non  seulement  sur  la  circulation,  mais  encore  sur  la  lherino*'enese 
elle-meme,  par  E intermediate  des  centres  nervcux,  dont  elle  inldbe  on 
paralyse  l’activite  normale. 

Quelle  que  soit,  du  reste,  la  violence  du  traumatisme,  son  action  hypo- 
thermisante  depend  en  grande  partie  de  l’etat  general  du  blessed  De 
grandes  fatigues  on  do  grandes  privations,  la  depression  on  les  surexcita- 
tions  morales,  Ealcoolisme,  etc.,  constituent  autant  de  causes  predispo- 
santes  (Demarquay,  Redard)(1).  II  en  est  de  raeme  de  Ehemorragie  et  de 
1 inanition  (Cbossat,  Cl.  Bernard)  (2).  Quant  a Einfluence  de  Eagc,  elle  a 
etc  tres  discutee.  Si,  cbez  le  vicillard,  le  choc  traumatique  parait  moins 
frequent  que  chez  l’adulte,  toute  proportion  gardee,  c’est  vraisemblable- 
ment  parce  que  les  manifestations  en  sont  moins  bruyantes.  En  revanche, 
elles  se  prolongent  plus  longtemps  et  entrainent  plus  souvent  la  mort 
(Rogei ) ( ).  Par  contre,  1 enfant  y semble  reellement  moins  expose,  et  Eon 
pent  expliquer  cette  immunite  relative  par  l’absence  des  causes  predispo- 

s1a”les  due  nous  venons  d’enumerer,  de  rneme  que  par  Eintegrite  des 
dinerents  organes. 

Le  siege  des  traumatismes  a aussi  une  tres  grande  importance.  Les 
coups  on  blessures  qui  portent  sur  la  tete,  Eepigastre,  Eabdomen,  le 
testicule,  engendrent  plus  specialement  les  phenomenes  que  nous  etu- 
dmns.  II  en  est  de  raeme  des  lesions  etendues  de  la  peau,  en  raison  sans 
doute  de  la  multiplied  des  rameaux  sensitifs  qui  s’y  terminent.  En  un 
mot,  le  choc  traumatique  est  d’autant  plus  frequent  que  la  region  trau- 
matisec  est  en  relations  plus  etroites  avec  le  systeme  nervcux. 

A cet  egard,  on  pent  diviser  les  causes  du  choc  et  de  Ehypotherinie  qui 

wfT  f"  ieT  S''rl,es  |lnnci',au'’  A"*  lo  tanJL. 

em  n,i  ! S"r  ' l**  »«  attaint  seulen.enl  les 

tenninaisons  periphenques  des  nerfs  sensitifs. 

-L’XTiT  - si  ,n  rf***** 

inh-n  dependence  du  sjstemo  nerveux,  puiscp.e  l.,i  seal  pout 

conco™ It  S ,U"  ega,‘  rapiTl  ,!a  Produclion  I"  perte  do  cl. , on 

conr  oil  qn  un  traumatasme  de  I’axc  cerebro-spinal  soil,  plus  „ue  lout 

surlenue”  t tnTT  CC‘  6quilib‘'e  et’  scl,,n  le  scns  de  '«  modification 
iMumc,  de  donner  lieu  a une  elevation  on  a un  ahaissement  de  h 

L»  c'i™<l"=  et  I’experimcntation 

eTl  I's  P,  T'p  7 m°ntrant  *lue  ics  d°“  phenomenes  ne  soul  pa 
un  de  I autre,  mais  peuvenlse  succcdcr  dies,  le  mime  indivillu 

(*)  Arch.  <j6n6r . de  mid.,  1872,  I.  |,  29 

i lS*dl  |,“"10!°fie  experimentale,  2-  edit.,  p.  120. 

‘ ’ A'ch-  ««  phystologie,  1895,  p.  577. 
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Lc  fait  csl  surtout  vr-ai  pour  Ics  lesions  du  cervean.  Dans  ces  cas, 
lorsquc  la  temperature  est  prise  pen  tie  temps  apres  lc  traumalisme,  on 
constate  le  plus  souvent  unc  hypothermie  manifesto  (55  ou  50  degres), 
(pii  s aceompagnc  en  general  ties  autres  symptomes  du  choc.  Puis  le  ther- 
mometre remonte  progressivement,  el,  an  bout  de  liuit  ou  dix  heures,  il 
est  presque  toujours  au-dessus  de  la  normale.  D’apres  les  recherches 
experimentales  de  M.  Durct(1),  l'hypo thermic  nc  serait  cependant  j»as  le 
phenomene  primitif,  au  sens  etroit  du  mot,  car  olio  est  precedee  d’une 
phase  d’hyperthermie,  Ires  courte  d’ailleurs,  ct  qui  lui  fait  place  apres 
avoir  persiste  quelques  minutes  seulement  (2). 

La  depression  thermique  est  encore  plus  nette,  dans  les  cas  d hemor- 
ragie  ou  d’embolic  cerebrales,  veritables  traumatismes  internes  cornme 
les  appellcM.  Roger.  Aussi,  au  double  point  de  vue  etiologique  ct  sympto- 
matique,  doivent-elles  etre  rapprochees  tics  traumatismes  externes. 
Cornme  Font  bicn  montre  les  travaux  tie  Charcot  (*)  ct  tic  ses  eleves, 
Fhypothermie  est,  en  effet,  ahsolument  caracteristique  tie  Fatlaque  d’apo- 
plexie.  Des  les  premieres  heures,  la  temperature  rectale  descend  a 
56  degres,  souvent  meme  plus  has,  en  particular  lorsquc  les  vcntriculcs 
ct  les  meninges  sont  interesses,  et  clle  no  revient  a la  normale  que  vingt 
ou  vingt-quatre  heures  plus  tard.  Parfois  meme,  lorsque  l’hcmorragie  se 
fait  en  plusieurs  temps,  la  periode  tie  reaction  secondaire  est  interrompue, 
de  sorle  que  la  colonne  thermometrique,  au  lieu  de  s’elever  au-dessus  de 
58  degres,  cornme  c’esl  la  regie,  subit  un  nouvel  abaissement  (*) . Au 
point  tie  vue  clinique,  Fhypothermie  a done  unc  grande  importance, 
puisqu’elle  permet  de  faire  le  diagnostic  entre  Fattaque  d’apoplexie  pro- 
prcmenl  dite,  et  Fattaque  apoplcctiforme,  symptomatique  d’une  aflec- 
tion  cerehrale  plus  ou  moins  ancienne  ct  toujours  accompagnee  tFhvper- 
thermie. 

Moins  nombreuses  sont  les  observations  qui  se  rapportent  a Finfluence 
des  traumatismes  bulbaires  sur  la  calorification,  ^experimentation  a 
cependant  fait  voir,  clepuis  longtemps,  que  toutes  les  lesions  tie  la  moelle 
allongee  sont  suivies  d’hypothermie.  Seules,  celles  qui  atteignent  exacte- 
ment  la  ligne  tie  demarcation  bulbo-protuberantielle  produiraient  Feffel 
inverse  (Tscheschiclhn).  Chez  Fhonnnc  d’ailleurs,  les  phenomenes  tlier- 
miques  qui  accompagnent  les  hemorragies  ou  les  ramollissements  du 
hulbe  ne  different  pas  tie  ceux  qui  suivent  les  [hemorragies  du  cerveau. 
lTn  fait  tres  interessant  tic  Lcmcke(5)  nous  montre  que  Fhypothermie  est 
parfois  tres  accentuee,  a la  suite  d’une  lesion  mini  me.  Cel  auteur  a vu, 
en  diet,  chez  un  malade  brusquement  atteint  d'acciclents  bulbaires  (anar- 

(*)  Etudes  experimentales  sur  les  traumatismes  cerebraux.  These  de  Paris,  1878,  p.  00. 

(si  Chez  rhomme,  V hyperthermic  sc  produit  parfois  cornme  le  premier  sympldme  du  lrau-< 
matisme  cerebral  et  peut  durer  plusieurs  heures,  aiusi  que  nous  1’avons  montre  dans  noire 
these.  (Hyperthermic  centralc  consecutive’ aux  lesions  dc  l’axc  cerebro-spinal,  1893,  i>.  53  ct  58.) 
(*)  Bull,  dc  la  Soc.  de  biol.,  1807,  p.  92. 

(4)  Bournevim.k,  Thcrmometric  clinique  dans  1’hcmorrhagic  cerehrale.  These  do  Paris,  1870. 

(5)  Deutsches  Arch,  fur  kliti  Med.,  1884,  p.  84.  | 
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time,  dysphagie,  ralentisscrnent  cl  affaiblissemcnl  clu  pouls,  dyspnec  do 
Cheynes-Stokes),  la  temperature  rectale  s’abaisscr  rapidemenl  jusqu’a 
25  degres,  puis  sc  relever  si  lcntemcnt,  que  Ironic  on  quaranle  houre’s 
plus  tard,  au  moment  do  la  mort,  elle  n’avait  pas  encore  depasse  28  degres 
L’autopsic  ne  permit  do  constatcr,  sous  lc  plancher  du  qualrieme  ventri- 
cule,  qu’une  Ires  legere  suffusion  sanguine,  visible  seulemenl  au  micro- 
scope, et  limitee  a l’cspacc  qui  separe  les  noyaux  de  l’acouslique  cl  du 
pneumogastrique. 

Quant  aux  lesions  de  la  moelle,  on  sait,  depuis  les  recherchcs  de 
Chossat('),  que  les  sections  de  cet  organe  s’accompagnent  d’un  abaissc- 
ment  thermique  tres  prononce,  ct  toutes  les  experiences  faites  jusqu’ici, 
cn  exceptant  peut-etre  cedes  de  Naunyn  ct  Quincke (2),  onl  nettement 
etabli  la  realite  et  la  Constance  du  phenomene.  Chez  l’homme  cependant, 
il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  : dans  certains  cas  de  contusions  ou  de 
ruptures  medullaircs,  la  temperature  suit,  il  est  vrai,  la  meme  marche 
qu’apres  un  traumatisme  cerebral,  s’abaissant  d’abord  pour  se  relever 
ensuite;  mais,  plus  souvent  peut-etre,  une  seule  de  ces  deux  periodes  se 
mo  litre  exclusivement,  et  l’hyperthermie  primitive  n’est  guere  moins 
frequentc  que  l’hypothermie.  D’apres  Brown-Sequard (5),  il  faudrait 
admettre,  dans  le  premier  cas,  une  paralysie  de  la  moelle,  suivie  d’asphyxie, 
et,  dans  le  second,  une  excitation  de  la  moelle,  suivie  de  syncope.  Quoi 
qu’il  en  soit,  et  pour  nous  cn  tenir  simplement  a l’influence  hypotbermi- 
santc  des  traumatismes  medullaires,  nous  nous  bornerons  a mentionner 
les  observations  bicn  connues  de  FischerQ),  de  Tcale  (s),  de  NiedenQ), 
dans  lesquelles  la  temperature  rectale  s’est  abaissee,  du  fait  de  la  lesion, 
jusqu’a  50  et  meme  27  degres. 

Peut-etre  serait-il  legitime,  avant  d’aborder  l’etude  des  traumatismes 
peripberiques,  de  parler  de  Faction  du  choc  moral  sur  la  temperature. 
Celui-ci  n’qst-il  pas,  en  effet,  une  sorte  de  traumatisme  psychique,  et 
n occupe-t-il  pas  une  place  importantedans  la  production  des  phenomencs 
algidcs  qui  succedent  a certains  traumatismes  accidentals  ou  cbirurgicaux? 
La  chose  est  possible,  sans  doutc.  Toutefois,  si  Fon  peut  citcr  des  cas  de 
mort  subite,  consecutive  a des  pbenomenes  d’inhibition  provoques  par 
une  emotion  vivo  et  soudaine,  il  n’existe,  pour  ainsi  dire,  pas  de  donnecs 
precises  sur  les  modifications  thermiques  observ6es  dans  ces  conditions. 

b.  Traumatismes  des  nerfs  sensitifs.  — L’hypothermie  est  une  con- 
sequence frequentc  de  F excitation  indirecte  des  centres  nerveux  par  un 
traumatisme  peripherique.  Il  convicnt  d’etudier  succcssivemcnt,  a ce 
point  de  vue,  1 influence  des  lesions  osscuses,  viscerales  el  cutanees. 

I)  apres  certains  auteurs,  les  traumatismes  osseux  auraient  une  action 


(')  Inducnce  du  systemc  nerveux  sur  la  chaleur  animalc.  These  de  Paris,  1820. 
(J)  Reichert's  u.  Dubois-Reymond’s  Arch.,  1809,  p.  174  el  5 ‘20. 

(s)  Dublin  quarterly  Journal  of  mod.  sc.,  1865,  p.  421. 

(*)  Deri.  klin.  Woch.,  1871,  p.  ‘24. 

(6)  Cite  par  llutinel,  loc.  cit.,  p.  10. 

(•)  Beil.  klin.  Woch.,  1878,  p.  742. 
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hffiothenmsantc  specific.  Jordan  a nolo,  par  example,  an  cours  d’une 
ainpulation,  que  la  tcmpdralure,  stationnaire,  s’ahaisse  des  que 

os  est  entame.  On  sail  d’ailleurs  quo  Pirogofl'  a vu  la  morl  survenir, 
dans  les  monies  conditions,  an  moment  oil  la  scic  attaquait  leperioste. 
Los  lesions  osseuscs  peuvent  done  jouer,  dans  la  production  du  choc 
trmimntique,  le  role  do  causes  determinantes.  C’est  ainsi  que  la  plupart 
des  observations  d’hypothermie  rapportees  par  Demarquay  et  Redard  ont 
trait  a de  grands  fracas  osseux.  dependant,  dans  cos  diflerents  cas, 
I abatement  thermique  est  relativement  moindre  que  dans  ceux  qui  nous 
restent  a examiner. 

Tout  traumatisme  visceral  est  susceptible  d’engendrer  I’hypothermie. 
Mais  celle-ci  est  surtout  accusee  lorsque  le  traumatisme  atteint  un  viscere 
abdominal,  menie  dune  fapon  indirecte.  Un  coup  violent,  porte  sur  les 
regions  epigastrique  on  hypogastrique,  suffit  parfois,  en  Uabsence  de 
tou to  perforation  de  la  paroi,  a provoquer  Uapparition  du  pbenomenc.  Un 
lait  de  ce  genre,  observe  par  Fischer  (*),  en  presente  un  exemple  des  plus 
nets  : d sagit  d un  homme  qui,  frappe  a l’epigastre  par  un  timon  de 
voiture,  tombe  aussitot  dans  un  etat  de  prostration  profonde,  avec  irregu- 
lantes  respiratoires  et  cardiaques,  faiblesse  excessive  du  pouls,  et  abais- 
sement  de  la  temperature  rectale  a 1 degre  au-dessous  de  la  normale.  De 
tels  pbenomenes,  assez  frequents  en  clinique,  sont,  a mettre  en  parallele 
avec  les  constatations  experimentales  de  Goltz(2),  produisant  l’arret  du 
coeur,  cbez  un  animal,  an  moycn  d’une  brusque  percussion  del’abdomen. 

L hypotbei  mie  est  encore  plus  prononcee,  lorsque  les  organes  abdomi- 
naux  sont  directement  atteints  par  le  traumatisme.  C’est  un  point  sur 
lequel  a particulierement  insiste  M.  Redard.  D’apres  cet  auteur,  la  diffe- 
rence serait  assez  nette  pour  servir,  dans  les  cas  douteux,  a etablir  le 
diagnostic  entre  les  plaies  penetrantes  et  les  plaies  non  penetrantes  de 
Uabdomen. 

A ce  groupe  de  faits  appartiennent  les  abatements  thermiques 
observes,  exceptionnellement  il  est  vrai,  a la  suite  de  certaines  opera- 
tions : ovariotomie,  castration  clicz  Uliomme,  ponction  d'un  kyste  hyda- 
tique,  etc.  II  faul' encore  en  rapprocher  ceux  qui  se  produisent  coniine 
consequence  de  Uetranglement  intestinal,  de  la  peritonitc  par  perforation, 
dos  ruptures  de  la  vessic,  etc.  Ccs  derniers  accidents  constituent,  en 
elfet,  de  veritables  traumatismes  internes.  Aussi  peuvcnt-ils  donner  lieu 
a un  ensemble  de  symptdmes  dont  Ualgidite  est  le  plus  caracteristique. 

Dans  ces  diflerents  cas,  les  nerfs  scnsibles,  dont  I’excitation  transmise 
aux  centres  nervoux  va  provoquer  I’hypothermie  et  les  pbenomenes  du 
choc,  sont  representes  par  les  terminaisons  viscerales  du  grand  sympa- 
thique.  II  y a longtemps,  en  elfet,  que  Brown-Sequard  (3)  a constate  i’arret 
redexe  du  coeur  sous  l’influcnce  de  l’irritation  traumatique  des  ganglions  du 

(*)  Sammlumj  klin.  Vorlrage,  1871,  n«  10. 

(2)  Virchow's  Arch.,  ] 805.  I.  XXVI,  p.  1. 

(3)  Arch.  gen.  de  mid.,  1850,  vol.  II,  )>.  585 
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plexus  solaire.  Lcs  reclierches  de  MM.  Tarchanoff  (')  el  Franpois-F ranck  H 
ont  monlre  qu’il  en  est  de  meme,  a la  suite  de  Fexcitation  du  p&ritoine, 
alors  surtout  que  la  sensibilite  de  cette  sereuse  a etc  exaltee  par  unc 
inflammation  prealable.  Enlin  MM.  Richet  et  Reynier(3),  en  injectant  du 
perchlorure  de  fer  dans  la  cavitc  abdominale,  c’cst-a-dirc  en  irritant  le 
peritoine,  ont  vu  la  temperature  dcs  animaux  on  experience  s’abaisser,  on 
quelques  heures,  jusqu’a  52  et  51  degres  et  la  mort  survenir  au  milieu 
de  phenomenes  d’adynamic  et  do  stupeur  profonde.  Ces  memos  auteurs 
ont  obtenu  des  resultats  analogues,  bien  que  moins  marques,  en  rempla- 
fant  le  perchlorure  de  for  par  de  Feau  bouillante. 

Les  traumatismes  des  organes  thoraciques  retentissent  aussi  sur  la 
temperature  centrale.  II  convient  de  mentionner,  a cct  egard,  Finfluence 
dcs  ruptures  du  coeur  dont  la  production  est  toujours  suivie  d’un  rapide 
abaissement  tbermique,  accompagne  de  syncope  cardiaque.  On  pent  en 
dire  autant  des  plaics  du  coeur;  mais,  le  plus  souvent,  la  mort  est  trop 
brusque  pour  que  Fexploration  thermometrique  soit  tentee.  Les  expe- 
riences de  M.  F ran po is-F ranck (4)  nous  rendent  compte  des  phenomenes 
qui  se  produisent  dans  les  cas  de  ce  genre.  Elies  montrent  que  les  trau- 
matismes ou  les  irritations  endocardiaques  provoquent  non  sculement  un 
arret  reflexe  et  plus  ou  moins  prolonge  du  coeur,  mais  encore  un  resser- 
rement  vasculaire  concomitant  et  une  suspension  immediate  de  la  respi- 
ration. 

Pareils  phenomenes  succedent  aux  traumatismes  ou  aux  lesions  meca- 
niques  du  poumon.  Ainsi  Ic  debut  d’un  pneumothorax  est,  maintes  fois, 
signale  par  un  abaissement  de  temperature  (3).  La  thoraccntese  elle-meme 
serait  susceptible  d avoir  un  resultat  analogue.  On  sait,  enfin,  que  1’apo- 
plexie  et  1 embolic  pulmonaires  sont  souvent  accompagnees  de  depression 
tbermique  (6). 

Au  reste,  1 arbre  respiratoire  tout  entier,  mais  surtout  le  larynx  et  les 
fosses  nasales,  peuvent  etre  le  point  de  depart  dc  reflexes  analogues. 
Brown-Sequard(')  a montre,  en  cfFet,  que  lcs  irritations  laryngecs,  trau- 
matiques  ou  mecaniques,  determinent  tres  souvent  Fanalgesie  des  diffe- 
icnles  parties  du  corps  et,  parfois  aussi,  une  syncope  cardio-respira- 
toiic,  accompagnee  d arret  des  echanges.  Ces  phenomenes  d’inhibition, 
au  moins  lorsqu  ils  sont  generalises,  aboulissent  necessairement  a l’hypo- 
t k unit . Ils  se  realisent,  cbez  1 homme,  a dcs  degres  divers,  dans  les  cas 
((  pern  aison  ou  d introduction  dc  corps  etrangers  dans  Ic  larynx. 

appeions,  cn  outre,  bien  qu’il  no  s’agisse  plus  de  traumatismes  propre- 
ment  dits,  que  Faction  cxercec  sur  lcs  muqueuses  nasale  et  laryngee  par (*) 


(*)  IilllL  (le  la  Soc.  de  biol. , 1875,  p.  119  Cl  159. 

H (.ompleH  rend  us  de  l' Acad,  des  sc.,  ddeembre  1870,  1.  [, XXXIII, 

L :endus  < c VAcdd.  dcs  sc.,  1880,  t.  XC.  p.  1220 

Dull,  de  la  Soc.  dc  biol.,  1885,  p.  51  et  599. 

Charcot  bosons  sur  les  maladies  des  vicillards,  2»  ed.,  p.  290 
( ) Benm,  These  de  Paris,  1807. 

(7)  Arch,  de  physiol.,  1891,  p.  045,  775,  805,  818. 
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( 01  taines  vapours  irritantes  (chloroforme,  ammoniaque)  rotentit  sur  lo 
cffiur,  la  respiration  et  les  vaisseaux,  el  provoquc,  par  consequent,  (Jos 
elVets  analogues  a ceux  do  choc  traumatique.  Ces  faits,  deja  signales  par 
U.  Bernard  ct  Brown-Sequard,  onl  etc  particuliercment  etudies  ct  mis  on 
lumiere  par  M.  Fran'fois-Franck  ('). 

L’influence  exercee  par  les  traumatismes  cuUines  sur  la  temperature 
centrale  n’estpas  moins  grande  quo  cello  des  traumatismes  visceraux.  On 
sail,  cn  ellct,  I importance  du  role  joue  par  la  pcau  dans  la  regulation 
thermique.  C’cst  presque  uniquerrient  par  son  intermediate  quo  le  milieu 
exterieur  provoque  les  reactions  nerveuses  qui  modifient,  d’une  part,  le 
rayonnement  peripherique,  et,  d’autre  part,  la  production  inters! itielle  de 
chaleur.  On  comprend  done  qu’une  irritation  cutanee,  surtout  lorsqu’clle 
est  intense  et  soudaine,  puisse  influer  sur  la  temperature  interne. 

Tel  est,  en  particulier,  le  cas  des  brulures  etendues  a une  grande  partie 
du  tegument.  L’etat  d’algidite  et  de  depression  des  brules  a ete  constate 
depuis  longtemps.  Mais  cost  surtout  aux  recherches  de  Dcmarquay (*)',  de 
Billroth  (3)  et  de  Kuss(A)  quo  nous  sommes  redevables  des  premiers  rensei- 
gnements  precis  sur  l’abaissement  thermique  observe  dans  ces  conditions. 
M.  Rcdard,  an  cours  du  travail  que  nous  avons  cite,  rapporte  quelques 
fails  de  ce  genre  et  note  des  temperatures  variant  entre  56°, 5 et  54°, 5. 
Lade(5)  et  Billroth  out,  constate  une  hypothermie  encore  plus  prononcee 
(55  degres).  Enfin,  Falk  (6),  chez  l’animal  il  est  vrai,  a vu  le  thermometre, 
place  dans  le  rectum,  n’indiquer  qu’une  temperature  de  19  degres. 

Plusieurs  theories  out  ete  successivement  proposees  pour  expliquer  le 
mecanisme  de  cetle  hypothermic  : suppression  de  la  perspiration  cutanee 
et  intoxication  par  les  produits  non  elimines  (Billroth)  ; disparition  du 
reflexe  cutane  respiratoire  etasphyxie  progressive  (Kuss);  embolies  pulmo- 
naires  issues  des  regions  brulees  (Feltz  (7)  ; augmentation  considerable 
des  pertes  de  chaleur  par  abolition  des  fonctions  de  la  peau  (Falk),  etc. 

Ces  differentes  hypotheses  se  ramenent,  en  somme,  a deux  principales  : 
intoxication  on  choc  nerveux.  Les  travaux  recents  de  Kianicine  (8),  de 
Vassale  et  Sacehi  (°),  de  Beiss(‘°),  semblent  apporter  un  serieux  appoint  a 
la  premiere  hypothese.  Ils  montrenl,  cn  effet,  que  le  sang  des  brules 
contient  une  substance  toxique  dont  la  jiFpduction  resulte,  soil  des  modi- 
fications chimiques  directement  subies  par  le  plasma  et  les  globules 
sanguins  sous  (’influence  d’une  haute  temperature,  soit  de  l’activite  anor- 
male  des  elements  cellulaires  des  tissus  brules  (Kianicine).  Cependant 


(*)  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  octobrc  1879 
(*)  Loc.  oil. 

(3)  Arch,  file  Chirwgie,  l.  VI,  |>.  129. 

(4j  Cours  de  physiol 3*  ed.,  p.  110. 

(B)  TempdratuEc  ilu  cor|)s  dans  les  maladies.  Geneve,  180(1 

(6)  Virchows  Arch.,  1871,  t.  LIU,  p.  29. 

(7)  Traite  din.  ct  experirn.  des  embolies  capillaircs,  1870. 

(8)  Arch,  tie  med.  exp  dr.,  1891,  p.  731. 

(°)  Hi forma  medico,  tiovembre  1893. 

(,0)  Anal,  tlans  Arch.  gdn.  dc  mdd.,  1891,  |i.  023. 
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I’influence  tin  choc  ncrvcu.x  rcstc  incontestable,  puisque  rtiypothcrniie  est 
souvent  la  consequence  presque  immediate  de  la  brulure  et  s’accmupagnc 
de  phenomenes  cardiaques,  respiratoires  et  vasculairesj  identiques  a cenx 
quo  provoquent  les  traumatismes  visceraux  (Moyer et  Gninard)  (').  On  pent 
done  admetlre  que,  chez  les  brides,  les  syrnptomes  primitifs  sont  dns  au 
choc  et  les  syrnptomes  secondaires  a l’intoxication  (Ynlpian)  (2). 

D’ailleurs,  d’autres  agents  que  les  brulures  provoquent  manifestemenT 
rhypotherrnie  par  l’cxcitation  qu’ils  determinent  sur  les  nerfs  sensitifs 
cutanes.  C’cst  ainsi  qu’agit,  au  moins  pour  une  part,  l'immersion  dans 
une  can  tres  froide,  comme  l'ontmontre  les  experiences  deja  mentionnees 
de  Magendie.  Nous  avons  vu,  en  efl'et,  que  l’animal,  retire  du  bain  froid 
dans  lequel  on  1’avait  plonge,  continue  a se  refroidir  si  on  ne  lc  rechauffe 
pas(3).  Le  raeme  auteur  a constate  des  phenomenes  analogues  apres 
1 immersion  dans  une  eau  tres  chaude,  ou  apres  l’aspersion  d’une  grande 
partie  du  corps  avec  de  1 ether  ou  de  1’alcool.  Brown-Sequard  (4)  est  arrive 
a des  resultats  identiques,  en  pratiquant  des  applications  de  chloroforme 
sur  la  peau.  11  a montre,  de  plus,  que  1 hypothermic  et  l’inhibition  gene- 
rale  qui  se  produisent,  dans  ces  conditions,  sont  bien  la  consequence  de 
1 irritation  cutanee,  car  elles  font  defaut  lorsqu’on  a prealablement 
sectionne  soit  la  moellc,  soit  les  nerfs  de  la  region  sur  laquelle  on 
applique  lc  chloroforme.  Rappelons  entin  que,  chcz  l’homme,  on  est 
parvenu  a abaisser  la  temperature,  au  cours  d’une  maladie  febrile,  en 
badigeonnant  la  peau  avec  du  gaiacol,  de  la  cocaine,  etc.  (s). 

Tons  ces  laits  conduiraient  a etudier  1 influence  excrcee  sur  la  tempe- 
rature cent  rale  par  les  differents  inodes  de  revulsion  employes  en  mode- 
cine.  Mais  les  donnees  que  nous  poss^dons  a cet  egard  sont  contradic- 
toiies,  et  il  est  d ailleurs  permis  de  penser  que  Faction  des  revulsifs  mis 
en  usage  est  rarement  assez  intense  pour  provoquer  une  veritable 
hypothermic. 


4 Intoxications . Parmi  les  syrnptomes  engendres  par  les  intoxica- 
tions, rhypotherrnie  est  un  des  plus  constants.  D’apres  Brown-Sequard  (6), 
c est  elle  qui  est  la  veritable  cause  de  la  mort,  toutes  les  fois  que  la  dose 
absorbee  permet  a l’animal  en  experience  de  survivre  plus  do  quatre  ou 
cinq  lieuics  a I introduction  du  poison.  11  y a done,  semble-l-il,  une  dilfe- 
ienci  ties  nettc  cnlre  les  intoxications  proprement  elites  et  les  infections, 
puisque  es  icactions  provoquees  par  ces  dernieres  s’accompagnenl  le  plus 
souvent  d hyperthermic.  Cepcndant  cctte  difference  est  loin  d’etre  absolue 
et  nous  verrons  plus  loin  que,  dans  certains  cas,  les  infections  pcuvenl 


TC°”fres  fl’a"5ais  dc  mddccine  interne  (premiere  session).  Scm.  mid.,  1894,  p.  502. 

(a)  Legons  sur  1 appareil  vaso-motcur,  l ][  p 280 

ffl  S11®  C°nSoatati0;1  ? railc  Par  M-  Wr.  Arch,  de  physiol.,  1893,  p.  23. 

Bull,  de  a Sac.  de  biol .,  1880,  p.  335,  350,  etc. 

comnlPTp18  rn  ! * ""U  * 1,S’  cel)C11(lant.  1°  meeanisme  de  rabaisscmcnl  llicrmiquc  est  sans  doutc 
c°n> ple.e  comme  nous  c verrons  en  eludiant  les  intoxications. 

( ) Hull,  de  la  boc.  de  biol. , 1849,  p.  102. 
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donner  lieu,  comme  les  intoxications,  a one  hypothermic  plus  ou  rnoius 
accentuee. 


1)  autre  part,  si  1 ahaisseraent  do  temperature  est,  au  point  dc  vue  qui 
nous  occupc,  Ic  phenomene  le  plus  caracteristique  de  rempoisonnement, 
il  n on  est  pas  lc  phenomene  initial.  Presque  toujours,  en  diet,  il  est 
precede  par  line  elevation  therrnique  dont  l’importance  varic  suivant  la 
nature  de  la  substance  absorbee.  C’est  line  application  de  la  Ini  formulee 
par  Cl.  Bernard,  d apres  laquelle  les  poisons  commencent  par  exciter  les 
cellules  des  organes  et  des  lissus  qu’ils  vonl  paralyser.  II  est  a peine  besoin 
de  rappcler,  a cc  propos,  Paction  des  anesthesiques  generaux,  tels  que  le 
cb  loro  forme  ct  l’ether.  On  sait  qu’elle  n’ahoutit  a l’insensibilite  et  a la 
resolution  completes  qu  apres  line  phase  d’excitation  cerehrale  et  medul- 
laire,  souvent  assez  prolongee.  Or,  dans  eelte  premiere  phase,  la  tempe- 
rature, loin  de  s abaisser,  tend  au  contrairc  a s’elever.  Elle  diminue  seule- 
ment  dans  la  deuxieme  periode  et  peut  alors  descendre  de  2 degres  ou 
2l',5  au-dessous  dc  la  normale.  11  cn  est  dc  meme  avec  un  autre  anesthe- 
sique,  la  cocaine,  dont  Pinfluence,  primitivement  stimulante  et  hyperlher- 
misante,  est  bien  etahlie  aujourd’hui.  Cependant  eelte  influence  n’est  que 
passagere  et,  comme  les  autres  intoxications,  Pintoxication  cocainique  se 
traduit,  dans  scs  dernieres  phases,  par  le  collapsus  et  le  refroidissement. 
Il  est  permis  d’en  dire  autant  dc  la  plupart  des  poisons  : alcool,  atropine, 
digitaline,  morphine,  etc.  Aussi  peut-on  cone-lure  que  les  variations  ther- 
miques  dependent  moins  de  la  nature  que  de  la  dose  de  la  substance 
absorbee : a faille  dose,  presque  tons  les  poisons  dievent  la  tempera- 
ture; a forte  dose,  presque  tous  P abaissent. 


Certains  poisons,  tcls  les  convulsivants,  qui  semblent  ne  pas  agir  d’une 
facon  absolument  conforme  a eelte  donnee,  ne  constituent  neanmoins  que 
des  exceptions  apparentes.  Ainsi  Pempoisonnement  par  la  strychnine 
s’accompagne,  il  est  vrai,  d’unc  hyperthermic  considerable,  et  la  mort 
survient,  provoquee  par  le  spasme  des  muscles  respiratoires.  avant  que 
Phypothermie  ait  eu  lc  temps  de  se  produirc.  Mais,  d’une  part,  si  Pon 
s’oppose  ii  Pasphyxie,  en  pratiquant  la  respiration  artificielle,  on  voit  les 
convulsions  s’attenuer  pen  a pen,  puis  faire  place  ii  la  paralysie  muscu- 
laire,  tandis  que,  d’une  fapon  parallele,  la  temperature  s’abaisse  et  tomhe 
bientot  au-dessous  dc  la  normale.  D’autre  part,  si  Pon  empeche  toute 
convulsion  par  la  curarisation  prealable,  Phypertbermic  fait  defaut,  et  la 
temperature  s’ahaissc  sous  Pinlluence  de  la  strychnine,  comme  sous  Pin- 
11  uence  des  poisons  non  convulsivants  (‘). 

A la  question  de  dose  se  rattache  la  question  dc  porte  d ’entree.  Inlro- 
duit  dans  Pestomac,  un  poison  agit  heaucoup  moins  energiquement  qu’in- 
jecte  sous  la  peau  ou  surtout  dans  les  veines.  Lc  tissu  cellulaire  et.  mieux 
encore,  P epithelium  du  tube  digestif  sc  coinportent  a la  fafon  d un  lillre 


(-1)  Murox,  Hull,  dc  la  Soc.  dc  biol.  (memoires),  1873,  p.  4o.  — Dei.eze.nke,  Arch,  dephys., 
-1894,  p.  899. 
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on  d un  dialyseur,  A travcrs  lequel  la  substance  loxique  nc  passe  que 
progressivement.  Lorsque  celle-ci  est  un  compose  cornplexc,  certains 
elements  soul  meme  absorbes  sculs,  a rcxclusion  de  certains  autres.  Or, 
conime  ces  elements  n’ont  pas  tons  la  meme  action,  on  comprend  que  les 
diets  observes  soient  variables,  selon  que  la  totalite  ou  une  part ie  seule- 
ment  du  poison  aura  penetre  dans  1'organismc.  II  en  esl  ainsi  de  l’ergo- 
tine,  ijui  agit  dans  un  sens  different  sur  le  cocur  et  sur  les  vaisseaux, 
lorsqu  on  Finjecte  dans  le  tissu  cellulaire  ou  lorsqu’on  l’injecte  dans  le 
sang.  C’est  aussi,  sans  doutc,  une  des  raisons  pour  lesquelles  le  gaiacol, 
applique  cn  badigeonnage  sur  la  surface  cutanec,  montre  des  proprietes 
hypothermisantes  speciales.  Dans  ce  cas,  en  elfet,  la  peau  n’absorbe  de  ce 
medicament  que  les  elements  susceptibles  de  se  transformer  en  vapeurs, 
et  cette  absorption  suffit  parfois,  chez  certains  sujets,  a determiner  un 
abaissement  thermique  considerable.  Quelques  alcaloidcs,  comme  la 
cocaine,  l’clleboreine,  la  sparteine,  la  solanine,  semblent  avoir,  dans  les 
monies  conditions,  une  influence  analogue.  Ici  toutefois  l’excitation  des 
nerfs  cutanes  joue  vraisemblablement  un  role  important  ( 1 ) , et  la  tempe- 
rature ne  parait  s’abaisser  que  dans  dos  limites  beaucoup  plus  rcstreintes. 

II  faut  distinguer,  d’ailleurs,  Faction  antithermique  ou  plutot  antipyre- 
tique,  speciale  a certaines  substances  dites  medicamenteuses,  de  Faction 
hypothermisante,  commune  a toutes  les  substances  toxiques.  Dans  le 
premier  cas,  la  courbe  de  temperature  n’est.  influencee  qu’autant  qu’elle 
depasse  la  normale,  le  medicament  n’intervenant  que  pour  retablir  l’equi- 
lilue  trouble  entre  la  production  et  la  perte  de  chaleur.  Temoin  le  sulfate 
de  quinine  qui  modifie  si  energiquement  la  temperature  de  certains  febri- 
citants,  el  qui  reste  sans  influence  appreciable  sur  la  temperature  de 
1 bom  me  bien  portant.  Dans  le  second  cas,  an  contraire,  quel  que  soit 
l etaf  initial  de  la  temperature,  Fequilibre  thermique  est  perturbe  par 
Fintoxication  elle-meme,  qui  agit  en  provoquant  le  collapsus  et  Falgidite. 

Cette  difference  entre  Faction  medicamenteuse  et  Faction  toxique  se 
ramenc  clle  aussi,  il  est  vrai,  a une  question  de  dose,  puisque  tout  medi- 
cament administre  en  cxces  produit  une  veritable  intoxication.  Cependant 
une  dose  meme  medicamenteuse  peut  donner  lieu  a dcs  effets  toxiques, 
chez  certains  sujets  affaiblis.  Ainsi  Glaser  (*)  a vu  la  temperature  dun 
jpnque  tomber  de  40  a 54  degres,  sous  Finfluence  de  1 gramme  de 
c i or  m latedc  quinine;  do  meme,  Dclioux  de  Savignacf3),  ebez  un  pneu- 
momque  auquel  il  avail  administre  0^,50  d’emetique,  a observe  une 
c lute  tie  i'l  a 06  degres;  enfin  nombre  d’auteurs  ont,  attire  l’altention 
! ' ,M,< '! t>nls  ,'n  (,,dlapsus  provoques,  an  cours  de  la  fievre  typboide, 
l):" , a ,ncf', cation  pbeniquec.  Ces  differents  fails,  dont  il  scrait  facile  de 

,<s  1 X|,|lll)lcs>  suf fisent  a montrer  quo,  suivant  Ie  degre  de 
resislanrf*  in„  . . , . 1 ^ 

10s  ’'gents  antipyretiques  proprement  dits  soul 


ados. 


H it  reil(llls  de  V Acad,  dcs 

t ; Cite  pai  Hutmel,  loc.  cit.,  p.  IS!) 

( ) Arl.  AxmoiNB.  Did.  encycl.  dcs  sc.  mid.,  ' ” 


sc.,  juin  1894,  t.  CXIX,  p.  575. 


t.  V,  p.  384. 
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capables  non  seulement  dc  dirninudr  1 ’hyperthermic,  mais  encore  dc  pro- 
duire  (hypothermic. 

Neanmoins,  a ne  tenir  compte  ([tie  de  leur  influence  habituelle,  on  pent 
admettre  qu  ils  n agissent,  en  somme,  (pic  sur  les  phenomenes  febriles, 
et  I on  a voulu  voir,  (ions  cette  action  en  quelque  sortc  specifique,  le 
corollaire  dc  leurs  proprietes  antiseptique,s.  [/experimentation  n’a-t-elle 
pas  demon  tre,  en  effet,  l’influence  bactericide  de  la  quinine,  de  l’acide 
salicylique,  de  l’acide  phenique  et,  a un  moindre  degre,  de  l’antipyrine, 
de  l’acidc  benzo'ique,  de  la  resorcine,  etc.?  Toutefois,  la  question  est 
complexe,  car  il  faut  aussi  accorder  une  grande  importance  a Faction 
exercee  par  les  antipyretiques,  comme  par  Lous  les  poisons,  sur  l’orga- 
nisme  humain  Iui-meme.  D’une  part,  1’acetanilidc,  l’hydroquinone,  la 
kairine,  la  thalline,  etc.,  employees  comme  antipyretiques,  agissent  direc- 
tement  sur  Ie  sang,  decomposant  l’hemoglobine  en  methemoglobine  et 
restreignant,  par  suite,  le  champ  de  l’hematose.  Ce  sont,  en  realite,  de 
veri  tables  poisons  du  globule  sanguin  et,  a I’intensite  pres,  leurs  efl'cts  i 
sont  comparables  a ceux  de  l’oxyde  de  carbone,  agent  asphyxiant  et  hypo- 
thermisant.  D’autre  part,  tous  les  antipyretiques,  quelles  que  soient  leurs 
proprietes,  ont  une  action  elective  sur  le  systeme  nerveux.  Certains  auteurs  ; 
pensent  meme  que  cette  derniere  se  localise  aux  centres  sensitifs,  et  con- 
cluent  que  tout  antithermique  vrai  est  d’abord  un  analgesique  (').  L'in- 
fluence  du  salicylate  de  soude  contre  les  douleurs  rhumatismales,  de  la 
quinine  et  surtout  de  l’antipyrine  contre  certaines  nevralgies  pourrait  etre 
invoquee  a l’appui  de  cette  maniere  de  voir.  On  sail  d’ailleurs  que,  chez 
l’animal,  ces  rnemes  substances  agissent  nettement  sur  l'axc  cerebro- 
spinal dont  elles  augmentent  on  diminuent  l’excitabilite,  suivant  Jes 
doses.  On  comprend  done  qu’elles  aient  le  pouvoir  de  diminuer  l’hyper- 
thennie,  s’il  est  vrai  que  celle-ci  soit  la  consequence  d un  trouble  tone-  I 
tionnel  du  systeme  nerveux,  rornpant  l’equilibre  etabli  normalement  entre  1 
la  production  et  la  perte  de  chaleur. 

Dans  quelles  proportions  sont  atteints  ces  deux  facteurs  de  la  tempo- 1 
rature  interne,  il  est  sans  doute  impossible,  a riieurc  actuelle,  do  le  dire  ' 
d’une  fapon  precise.  Rappelons  toutefois  que  la  plupart  des  poisons  : 
agissent  sur  les  vaso-moteurs,  et  que  plusicurs  produisent  la  vaso-dila- ' 
tation  peripherique.  Get  effet,  si  caracteristique  pour  certaines  substances,  I 
comme  le  nitrite  d’amyle,  est  egalement  provoque  par  les antitliermiques : 
acide  salicylique,  antipyrine,  kairine,  etc. ; par  les  anesthesiques  : chloral, 
ether,  chloroforme  a haute  dose;  par  les  paralysanls  et  les  convulsivants : 
curare,  strychnine.  Mais,  pour  evaluer  son  importance,  an  point  dc  vue 
de  la  deperdition  de  chaleur,  des  recherchcs  calorimetriques  sont  encore 
necessaires.  Du  reste,  il  est  probable  que  les  different^  poisons,  au  moins 
a doses  toxiques,  agissent  surtout  en  diminuant  la  thermogenese,  ainsi (*) 

(*)  Lkpi.vk,  Arch,  de  mdd.  c.rpdr.,  1890,  p-  152.  — Laborde,  Deuxidrae  Congres  fran?ais  d« 
mcdccine  interne.  Semaine  in6d.,  1895.  p.  506. 
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qu’cn  temoigncnt  les  experiences  dc  Pfh'igcr  avee  le  curare,  dc  Rumpf 
et  de  M.  Richet  avec  la  morphine  el  le  chloral. 


5°  Auto-intoxications . — A Petal  normal,  l’organisine  est  un  recep- 
tacle et  un  lahoratoire  dc  poisons  (Bouchard)  (').  II  cst  done  constammenl 
sous  la  menace  d'une  auto-intoxication,  menace  qui  no  tarderail  pas  a sc 
realiser,  si  les  substances  toxiques  n’etaient  transformees  el  elirninees,  a 
niesure  qu’elles  penetrent  dans  le  milieu  intericur.  Ainsi  sc  mainlienl 
Pequilibre  qui  constitue  Petal  de  sanle.  Lorsque,  pour  une  raison  quel- 
coiu|iic,  cet  eqnilibre  cst  rompu.  Panto-intoxication  survient  et,  par  suite, 
Petal  pathologique.  Sans  doute,  Phypothermie  ne  se  produit  pas  necessai- 
reincnt  dans  toutes  les  auto-intoxications;  ici  encore,  il  faut  compter  avec 
la  nature  et  la  dose  des  poisons  non  climines,  et  surtout  avec  la  resistance 
de  Porganismc.  Mais  ccs  reserves  faites,  on  pent  dire  que,  dans  Pctudc 
qui  nous  occupe,  Pintoxication  par  les  poisons  autochtones  tient  une 
place  aussi  importante  que  Pintoxication  par  les  poisons  venus  de  l’ex- 
terieur. 


Des  leur  penetration  dans  le  torrent  circulatoire,  les  substances  alimen- 
taires  introduisent  avec  elles  des  produits  toxiques.  Nous  ne  parlons  pas 
ici  de  ceux  qu’elles  contiennent  normalement,  comme  la  potasse  par 
exemple.  Nous  parlons  des  poisons  qui  resultent  des  modifications  subies 
par  les  aliments,  pendant  leur  sejour  dans  l’intestin,  soil  avant  d’etre 
absorbes  (fermentations  digestives),  soit  avant  d’etre  climines  (fermen- 
tations putrides).  Leur  incessante  production  cst  atlcstee  par  la  toxicitc 
particuliere  du  sang  de  la  veine  porte  (Roger)  (’).  II  y a done  la,  pour 
l’economic,  une  cause  permanente  d’auto-intoxication,  et  e’est  a elle  qu’il 
faut  faire  remonter,  au  moins  pour  une  part,  les  accidents  qui  se  mani- 
festent  plus  ou  moins  brusquement,  lorsque  le  foie  on  le  rein  devienncnl 
inferieurs  a leur  taclie.  Nous  aurons  a y insisler  plus  loin,  en  parlant  de 
Pinsuffisance  hepatique  (ictere  grave)  et  de  Pinsuffisance  renale  (uremic), 
syndromes  dont  Phypothermie  est  une  des  principales  expressions. 

Mais,  souvent  aussi,  l’auto-intoxication  est  directement  produite  par 
Pcxageration  pathologique  des  fermentations  gastro-intestinales.  C’csl.  ce 
qu’on  observe,  aussi  bien  dans  Pembarras  gastrique  et  les  indigestions 
que  dans  la  dilatation  de  1 estomac  ou  les  dyspepsies  chroniques.  Dans  ces 
differents  cas,  il  se  forme  des  poisons  anormaux,  capables  de  donner 
naissance  a des  accidents  generaux : crampes,  tetanic,  paralysies,  coma, 
lous  symptomes  d intoxication  parmi  lesquels  Phypothermie  a etc  plus 
d’une  fois  observee. 

A cote  de  ccs  poisons,  fabriques  par  le  tube  digestif  et  introduits  dans 
lorganisme  par  voie  d’absorption,  il  en  cst  d’autres  qni  prennent  nais- 
sance dans  1 intimite  memo  (les  tissus.  Ce  sont  les  produits  dc  ddsassi- 
milalion  engendres  par  la  vie  des  cellules,  e’est-a-dire  par  la  nutrition 


C)  Logons  SUP  les  aulo-inloxications,  1 887,  p 15. 

(4)  Action  ilu  foie  sup  les  poisons.  These  de  Paris,  1S87.  p.  07. 
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propremcnl  elite,  ct  sans  ecssc  deverses  dans  le  milieu  inlerieur,  lymphe 
el  sang.  A 1 etat  normal,  il  cst  vrai,  ces  produits  cellulaires  ne  donnent 
lieu  a aucun  phenomene  d intoxication.  Arretes  au  passage  et  transformes 
par  les  glandes,  ils  sont,  en  effet,  apres  des  oxydalions  successives  qui 
diminuent  lour  toxicite,  livres  aux  emonetoires  charges  de  les  eliminer. 
Cependant  il  est  facile  dc  deceler  leur  presence,  memo  cliez  des  individus. 
sains.  Ainsi,  lorsqu’on  fait  a un  animal  one  injection  de  sang  on  de 
scrum,  on  determine  des  troubles  respiratoires  ct  cardiaques,  presque 
toujours  accompagnes  d’hypothermie,  au  moins  quand  l’injection  a etc 
faite  a dose  suffisantc  (').  Pareils  phenomenes  sont  observes  apres  1’injec- 
tion  d’extrails  musculaires  (2).  Ces  symptomes  sont  encore  plus  aeeentues, 
lorsque  le  sang  ou  les  extraits  de  muscles  proviennent  d’un  individu 
malade.  C’est  ce  qui  a lieu,  par  exemple,  lorsqu’on  se  sert  du  serum  d’un 
chien  tetanise,  l’exageration  des  contractions  musculaires  engendrant, 
coniine  on  sail,  des  produits  de  desassimilation  plus  toxiques  (fatigue)  (3). 
Sans  doute,  les  sujets  surmenes  et,  a plus  forte  raison,  tetanises  pre- 
sentent  moins  souvent  un  abaissemenl  qu’unc  elevation  de  temperature. 
Mais  il  faut  se  rappeler  que  la  toxicite  des  injections  est  beaucoup  plus 
marquee  pour  un  animal  d’une  espece  differentede  celuidont  proviennent 
le  sang  et  les  extraits  musculaires  injectes  que  pour  un  animal  de  meme 
espece  (*).  (Jr,  l’kypothermie  est  preciseinent,  nous  l’avons  vu,  en  raison 
directe  du  degre  de  toxicite  d’un  poison.  On  comprend  done  qu’elle 

rmissp  i rn  dolniif  dnn«  pprtnine  rl’nn I n-inlrwinotlrv.-.c  I’Irwl 


puisse  faire  defaut  dans  certains  cas  d’auto-intoxications,  l’individu  ctant 
empoisonne  par  les  produits  de  sa  propre  desassimilation,  alors  qu’elle 
apparait  presque  toujours,  au  contraire,  quand  on  injecte  il  un  animal  le 


sang  d’un  autre  animal. 

11  n’en  faut  pas  moins,  meme  en  se  plafant  a un  point  de  vue  exclusi- 


vement  clinique,  reserver  une  place,  dans  la  genese  de  rhypothermie,  aux 
produits  dc  la  desassimilation  cellulaire.  N’est-ce  pas  eux  qui,  dans  les 
cas  d’insuffisance  hepatique,  concourent  pour  une  part,  au  moins  aussi 
grande  que  celle  des  substances  venues  de  l’intestin,  a produire  les  sym- 
ptomes qui  constituent  l’ictere  grave?  Les  experiences  qui  out  mis  en 
lumiere  le  pouvoir  antitoxique  du  foie  nous  out  montre,  en  meme  temps, 
dc  quelle  importance  est  l’integrite  de  cet  organc  pour  la  transformation 
des  produits  de  desassimilation.  A l’ctat  normal,  en  effet,  un  grand 
noinbre  des  albumines,  toxalbumines,  alcaloides,  que  la  nutrition  cellu- 
laire livre  a la  circulation,  sont  retenus  dans  le  foie  et  s'y  depouillent 
en  partie  de  leur  toxicite.  L’ammoniaque,  en  particulier,  substance  emi- 
nemment  toxiqueet  hypothermisante,  sans  cessc  engendree  par  la  destruc- 
tion de  la  maliere  azotec,  vient  s’y  transformer  en  uree,  e’est-a-dire  en 


(*)  Maiiiet  et  Bose,  Dull,  de  la  Soc.  de  biol.,  1894,  p.  515. 

(2)  A)jres  la  morl,  le  lissu  musculaire  renferme,  il  esl  vrai,  une  substance  capable  ile  se  trans- 
former en  maliere  thermogene.  (Roger,  Arch,  de  physiol.,  1894,  p.  240.) 

(3)  Abei.ous,  Arch,  de  physiol.,  1894,  p.  455. 

(4j  Bouchard,  loc.  oil.,  p.  70. 
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un  corps  A pen  pres  inolVensif*  pour  Peconomie,  coramc  l’onl  Iiien  etnbli 
les  recherches  de  M.  Bouchard.  On  coraprend  done  quo  la  destruction 
dos  cellules  hepatiques,  realistic  dans  certains  etats  palhologiques,  obou- 
tissc  a unc  auto-intoxication,  cliniquemcnt  representee  par  le  syndrome 
ictere  grave,  et  generalement  terminee,  a pres  differentes  phases  quo  nous 
n’avons  pas  a retracer  ici,  par  le  coma  et  la  inert  on  hypothermic  (*). 

La  plupart  des  glandcs  out,  d’ailleurs,  une  action  analogue  a cello  du 
foie.  La  theorie  de  Schiff  sur  les  fonctions  du  corps  thyroide  a etc  reprise 
et  verifiee,  dans  ces  dernieres  annees.  Presque  tons  les  physiologistes 
s’accordent  aujourd’hui  a reconnaitre  que  les  troubles  determines  par  la 
thyroidectomie,  chez  l’homme  ou  P animal,  sont  d’origine  toxique.  Parmi 
ces  troubles,  l’hypothermie  a ete  constamment  notee,  au  moins  dans  l’in- 
tervalle  des  acces  convulsifs  qu’on  a signales  chez  les  animaux  operes.  11 
en  est  de  memo,  lorsque  la  destruction  dc  la  glande  est  le  fait  d’un  pro- 
cessus pathologique,  comme  dans  lc  cas  de  myxeedeme.  On  sail,  cn  clfel, 
que  la  temperature  des  myxoedemateux  est  presque  toujours  inferieure  a 
la  normale. 


Les  memes  remarques  ont  etc  faites,  cliez  les  animaux  p rives  dc  leurs 
capsules  surrenales,  lesquelles  auraient  la  propriete  de  detruire  les  sub- 
stances toxiques  formees  pendant  le  travail  musculaire.  On  peut  rappcler, 
a ce  propos,  la  sensation  de  fatigue  si  accusee  des  addisoniens,  ainsi  que 
1 abaissement  thermique  assez  souvent  observe  chez  ces  derniers. 


Le  pancreas  est-il,  lui  aussi,  charge  de  modifier  certains  produits  de  la 
desassimilation  cellulaire?  Cela  est  plus  que  probable;  mais  si  sa  suppres- 
sion donne  lieu  a la  glycosurie,  on  ne  peut  dire  qu’il  y ait  la  une  auto- 
intoxication proprement  ditc.  Cependant  le  diabete  aboutit  presque 
toujours,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  a un  empoisonnement 
veritable,  du  a ce  qu’on  a appele  Pacetonemie,  et  qui  se  traduit  par  le 
coma  et  la  mort  en  hypothermie. 

Lne  derniere  categoric  de  poisons  organiques,  dont  1’importance  est 
considerable  pour  lc  sujet  qui  nous  occupe,  est  representee  par  les  pro- 
duils  tV excretion.  Parmi  ces  derniers,  ceux  qui  s’eliminent  par  Purine 
out  etc  les  mieux  etudies.  De  toutes  les  theories  proposees  pour  expliquer 
le  syndrome  uremic,  la  theorie  toxique  est  la  seule  que  les  recherches 
ex  penmen  ta  1 es  aien  t confirmee.  Reprenant  lc  procede  employe  par  Feltz 
et  Ritter,  e’est-a-dire  1’injection  intra-veincusc  d’urine  en  nature,  M.  l!ou- 
chard  a montre  que  le  rein  eliraine  normalement  un  grand  nomhre  de 
substances  toxiques,  dont  sept  au  moins  ont  des  proprieles  physiologiqucs 
(list i nctes  (-).  L’hypothermie,  depuis  si  longtemps  signalee  au  cours  de 
uremic,  est  due  a l’une  dc  ces  substances.  D’apres  M.  Bouchard,  celle-ci 
est  une  matierc  fixe,  organique,  insoluble  dans  l’alcool;  de  plus,  die  ne 


Nolons  “Pendant  que,  d’apres  M.  Hanot,  la  forme  hypolhcrmii 
ee  non  seulement  a 1’aulo-inLoxieation  elle-mtoe,  mais  encore  i 

/L  i' ('e‘  ” ' ' c a Soc'  dc  bioL'  1894,  p.  103. 
ta)  Loc.  at.,  p.  62.  1 


I 'ictere  grave  parait 
infection  surajoutee 
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dialyse  pas,  comine  l’urec,  les  sels  mineraux  ct  les  matieres  coloranles  | 
(Roger)  (*).  11  s’agit  done  d’unc  substance  ayant  son  individualite  propre. 

D une  lacon  generale,  on  pent  dire  <|iie  le  pouvoir  hypothermisant  de 
'rec  son  pouvoir  toxique,  cc  qui  confirme  le  parallelisme 
j deja  cherche  a etablir  entre  la  toxicite  d’un  poison  et 


l" urine  vane  av 

ipie  nous  avons  uiuun;  ,i  uiuuni  cmn;  ia  luxicue  u un  poison 
1 abaissement  thermique  auquel  il  donne  lieu.  Aussi  s’expliquc-t-on  que 
les  urines  pathologiques,  on  particulier  cedes  des  febricitants  (KeilVer)  (Q, 
soienl  plus  hypothermisantes  que  les  urines  normales,  au  inoins  dans  les 
periodes  ou  les  poisons  cellulaires  sont  elimines  (crises).  11  en  est  de 
meme,  au  cours  de  certaines  maladies  chroniquei  ct  notamment  des 
affections  nerveuses  : folic,  depression  mentale,  cpilepsic,  etc. 

Plus  encore  que  Purine,  la  bile  elimine  des  produits  d’excretion  erni- 
nemment  toxiques.  Au  premier  rang,  il  faut  placer  la  bilirubine,  qui  tuc 
a la  dose  de  5 centigrammes  par  kilo  (Bouchard)  (3).  On  comprend  done 
qu  une  injection  intra-veineuse  de  bile  en  nature  determine  un  abaisse- 
ment thermique  tres  marque  (Kcilfer,  Charrin  et  Carnot)  (4).  Si,  en  clinique, 
1 hypothermic  n’es't  pas  toujours  la  consequence  du  passage  de  la  bile 
dans  le  sang,  e’est  qu’une  partie  des  sels  et  pigments  biliaires  se  fixent 
sur  les  fibres  du  lissu  conjonctif  (Bouchard),  tandis  que  Pautre  partie 
s’elimine  incessamment  par  le  rein.  L’empoisonnemcnt  est,  par  suite, 
considerablcmcnt  attenue.  Mais,  des  que  la  defense  de  l’organisme  vient  a 
faiblir,  1’intoxication  apparait  et  retentit  sur  la  regulation  thermiqkie 
(Murchison)  (5). 

La  retention  des  matieres  fecales  peut  aussi  donner  lieu  a des  accidents 
d’auto-intoxication.  Nous  en  avons  dit  un  mot  plus  haut,  a propos  des 
poisons  qui,  elabores  dans  l’inteslin,  penetrent  ensuite  dans  le  torrent 
circulatoire.  Les  matieres  fecales  sont,  en  effet,  le  siege  de  fermentations 
putrides  qui  engendrent  des  alcaloides,  des  acides,  des  ammoniaques,  etc. 


C est  a la  resorption  de  ccs  substances  qu  il  faut  atlribuer  les  symptomes 


observes  dans  la  deuxieme  phase  de  l’obstruction  intestinale,  symptomes 
parmi  lesquels  Lhypothermie  tient  une  place  importante  (cholera  her- 
nia ire). 

Enfin,  il  faut  tenir  com|itc  des  produits  d’excretion  normalement 
elimines  par  la  peau  et  le  pontoon.  Au  point  de  vue  clinique,  les  pre- 
miers, si  nombreux  qu’ils  soient,  no  semldent  jouer  qu’un  role  fort 
restreint  dans  la  genese  de  Lbypotbermie.  On  leur  a pourtant  attribue  les 
accidents  consecutifs  au  vernissage  et  aux  brulures.  Mais  nous  avons 
indique  plus  haut  quelle  part  il  convient  de  reserver  au  choc  nerveux. 
Quant  au  poumon,  il  represente  incontestablcment  un  des  organes  d el i- 
mination  les  plus  importants  de  l’cconomie.  C’est,  en  effet,  par  son  inter- 


(l)  Hull,  lie  In  Soc.  de.bwl. , 1894,  p.  500 
(*)  Revue  dewed.,  1892,  p.  188. 

(s)  Loc.  cil.,  p.  211 . 

(*)  Arch,  de  jdiysiol.,  1804,  p.  870. 

(s)  Maladies  du  foie,  trad,  franraise,  1870,  p. 
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mediaire  quo  s ’exhale  prcsquo  exclusivcmcnt  l’acide  carboniquc.  Or,  (jut* 
oo  dernier  soil  un  gaz  inerte,  on  qu’il  ait  reellcment  des  proprietes 
toxiques  ainsi  qu’on  Padmct  aujourd’hui,  il  a tine  influence  evidente  sur 
la  temperature  interne,  puisque  son  accumulation  dans  Ie  sang  entrave 
Pactivite  des  oxydations  cellulaires.  II  concourt  done,  no  scrait-ce  que 
d une  fapon  indirecte,  a produire  rhypothcrmic  qui  accompagnc  Pas- 
phyxic,  surtout  l’asphyxie  lente,  telle  qu’elle  cst  cliniquemcnt  realisee 
an  stade  ultimo  do  certaines  maladies  du  poumon  on  du  coeur  (asystolic) . 
Toutefois,  il  scmble  qu’il  laille  egalement,  dans  les  phenomenes  de 
Pasphyxie,  faire  une  place  aux  autres  poisons  volatils  de  la  respiration, 
notamment  a ceux  qu’ont  deceles  MM.  Brown-Sequard  cl  d’Arsonval  (•), 
et  qui,  d apres  ces  auteurs,  ont  une  action  hypothermisante  Ires  manifesto. 

(5  Infectious . Au  point  de  vuc  de  leur  influence  sur  la  tempera- 
tuic,  on  est  tente  de  placer  les  poisons  microbiens  dans  line  categoric  a 
pait.  Tandis  que  les  intoxications  proprement  dites  s’accompagnent  le 
plus  souvent  d hypothermie,  les  infections  ne  se  traduisent-elles  pas 
presque  toujours  par  de  l’liypcrthermie?  Parmi  les  divers  symptomes  des 
maladies  infectieuses,  e’est,  en  elfct,  la  fievre  qui  cst  le  plus  constant  et 
le  plus  caracteristique.  Cepcndant,  si  la  cliniquc  ne  nous  fournit  que  de 
races  exemples  d’infection  avec  hypothermie,  la  pathologic  experimentalc 
nous  en  presente  un  grand  nombre  et  nous  montre  que,  pour  les  poisons 
microbiens  comme  pour  les  autres,  les  modifications  thermiques  soul 
en  rapport  avec  V intensity  de  V empoisonnemenl. 

Qu’observons-nous,  par  exemplc,  chez  le  lapin  ou  chez  le  cobaye  ino- 

cules  avec  une  culture  de  bacille  typhique?  Le  debut  de  Pinfection  est 

signale,  des  les  premieres  heures,  par  une  elevation  progressive  de  la 

temperature.  Mais,  apres  une  ascension  de  1 ou  2 degres,  celle-ci  decroit 

plus  ou  moms  rapidement,  et  la  mort  survient  au  bout  d’un  temps 

variable,  dans  une  sorte  de  collapsus  algidc  (Chantemesse  et  Widal)  (2) 

J1  en  cst  de  meme,  au  cours  de  Pinfection  charbonneuse,  oil  la  maladie 

cvolue  en  deux  stades  : stade  initial  d’hyperthermie,  pendant  lequel  on 

rouve  pen  de  bactendies  dans  la  circulation  generale,  stade  sccondairc 

'j  e™inal  (l  hypothermie,  correspondant  a la  pullulation  des  bacteridies 
dans  le  sang  (Roger)  (3). 

Sans  passer  en  revue  tons  les  microbes  pathogenes,  on  pent  dire  que 
laplupait  donnent  lieu  aux  memos  oscillations  do  la  temperature.  Au 
debut,  alors  que  la  dose  de  poisons  secretee  par  les  microbes  est  encore 
|)<!U  C01“f1fcrab|e;  la  temperature  s’eleve ; puis,  a mesureque  les  microbes 
se  multiphent  et  que  leurs  secretions  s’accumulent  dans  Porganisme,  la 
temperature  s abaisse.  (Pest  pourquoi,  lorsqu’on  injecte  d’un  soul  con.) 

rs1!  Tnl1  ,lc  l0XinCS’  lil!"  micn.be, 

6 a duninuer  ou  meme  a supprimer  Pbyperlbermie  initiale,  cl 

P)  Dull,  dc  la  Soc.  debiol.,  decembre  1887,  janvinr  1888. 

Annates  de  l Inst.  Pasteur , ddeembre  1892,  755 

( ) Arch,  de  physiol.,  1894,  p.  04. 
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I hypothermic  apparait  presquc  immediatcrncHt  aprcs  I’injection  (Sana- 
relli)  (‘). 

Mais  l’intensitcde  l’infection  n’cst  pas  seulement  line  question  do  dose, 
e’est  encore  line  question  do  virulence.  Ainsi  la  penetration  d’une  meme 
quantite  de  poisons  microbicns  produira,  chez  l’animal  infecte,  des  diets 
thermiques  variables,  selon  l’activitc  variable  de  ccs  poisons.  Nous  rappcl- 
lerons,  a ce  sujet,  les  experiences  de  MM.  d’Arsonval  et  Gharrin  (2)  avec  la 
toxine  pyocyanique : decoloree  par  lc  noir  animal,  cc  (jui  attenue  sa 
toxicite,  elle  determine  on  memo  temps,  cliez  le  lap  in  inocule,  one  eleva- 
tion de  la  temperature  recta  lc  ct  unc  augmentation  de  la  radiation  de 
chaleur;  an  contraire,  injectee  sans  avoir  ete  decoloree,  elle  produit 
tou jours  une  diminution  de  la  thermogenesc  ct,  a dose  suffisante,  une 
veritable  hypothermic  (3).  L’influence  de  la  virulence  d’une  culture 
microbienne  sur  la  temperature  de  l’animal  infecte  a ete  constatee  egale- 
ment  par  M.  Motschnikoff  (4),  avec  lc  hog-cholera;  par  M.  Sanarelli,  avec 
le  baeille  typhique.  On  pent,  done  conclurc  qu’il  s’aait  la,  sans  aucun 
doute,  d’un  fait  d’ordre  general. 

En  dehors  de  la  dose  ct  de  la  virulence,  qui  sont  fonction  du  microbe 
el  de  sa  toxine,  il  faut  encore  tenir  cornpte  du  terrain  sur  lequel  evolue 
l’infection,  e’est-a-dire  de  la  portc  d’entree  du  virus  ct  ilc  la  receptivite 
de  l’animal.  Qu’il  s’agisse  en  diet.  du  baeille  du  cholera  (5),  du  baeille  de 
la  fievre  typho'ide  (°),  du  bacterium  coli  commune  (7),  etc.,  les  recherches 
des  expei  iincntateurs  s’accordent  a montrer  que  la  courbe  thermique 
oscillc  dans  un  sens  different,  selon  que  l’inoculation  a ete  faitc  dans  le 
peritoine  ou,  ail  contraire,  sous  la  peau.  Dans  le  premier  cas,  l’hypo- 
thermie  apparait  corame  un  phenomene  presque  immediat,  et,  Iorsque 
l’animal  doit  succombcr,  elle  s’accentue  progressivement  jusqu’a  la  mort. 
Dans  le  second  cas,  il  y a toujours  unc  periode  d’hyperthermic  plus  ou 
moins  longue,  precedent  I' hypothermic;  parfois  meme,  celle-ci  fait  com- 
pletement  defaut,  Iorsque  la  dose  injectee  n’est  pas  assez  forte  pour  tuer 
l’animal.  On  comp  rend,  d’aillcurs,  cette  influence' de  la  portc  d’entree.  : 
plus  grande  encore  pour  l’infcction  que  pour  1’ intoxication.  Car  ce  n est 
pas  seulement  l’absorption  plus  ou  moins  rapide  du  virus  qui  determine 
le  sens  des  oscillations  thermiques,  e’est  encore  la  reaction  phagocytairc 
provoquee  par  lui,  an  moins  lorsqu’il  s’agit  de  virus  vivant.  Or,  1 une  et 
l’a litre  varient  necessaircment  suivant  la  region  inoculee,  ce  qui  explique 
pourquoi  l’hypcrthermic  est.  prolongee  dans  certains  cas.  abregec  dans 
d’autres,  et  pourquoi  elle  fait  place  ou  non  a 1’hypothermie,  suivant  que 
lc  terrain  est  favorable  ou  refractaire  a 1 infection. 

(*)  Annales  de  l’ Inst.  Pasteur . 1804.  p.  ‘200 
(s)  Bull,  de  la  Soc.  de  biol .,  1894,  p.  085. 

(s)  C ii  a it  hi  n,  Serna;  lie  mad.,  1894,  p.  ‘200. 

(*)  Annales  de  l' Inst.  Pasteur.  189‘2,  p.  ‘289. 

(°)  Wksdhook,  Annales  de  l' Inst.  Pasteur,  1894,  p.  • 1 1 8 . 

(e)  Sanaiieli.i,  Annales  de  I'Inst.  Pasteur,  189‘2,  p.  721. 

(JJ  Rodet  et  Iloux,  Arch,  de  nu'd.  expir.,  1892,  p.  517. 
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A la  resistance  locale,  <|iii  s’exercc  dans  une  partie  limitee  dc  l’orga- 
ni'sme,  vient  s’ajouter  la  resistance  generate  qui  varie,  pour  chaque  cspece 
inicrobicnne,  avec  chaque  cspece  aninaale.  Au  point  dc  vue  dcs  modilica- 
tions  dc  la  temperature  sous  l'influcnce  dc  1’infcction,  la  resistance  gene- 
rale  agit,  en  effet,  comme  la  resistance  locale.  C’estainsi  que  l’inoculation 
d'une  culture  de  charbon  au  chien  ct  a la  ]>oule,  animaux  refractaires,  ne 
determine  qu’une  simple  elevation  tliermique,  sans  abaissement  conse- 
cutif(‘),  alors  que,  chcz  le  lapin,  animal  non  refractaire,  1’byperthermie 
initiate  cst  toujours  suivie  d’hypothermie  sccondaire,  progressant  jusqu’a 
la  mort.  Mais  que  Ton  inocule  cette  meme  culture  a un  lapin  prealable- 
mcnt  vaccine,  alors  on  ne  verra  plus  trace  d’hypothermie,  et  1’hyper- 
thermie  se  montrera  seule,  comme  chcz  l’animal  naturellemcnt  refrac- 
taire (*).  11  en  est  absolument  de  memc,  a la  suite  d’injections  faites  avec 
les  bacilles  du  cholera  ou  de  la  fievre  typhoide  : tandis  que  la  temperature 
du  cobaye  non  vaccine  s’abaisse  jusqu’a  la  mort,  la  temperature  du  cobaye 
vaccine  s’eleve  apres  l’inoculation  et  l’animal  survit  (3). 

11  semble,  en  resume,  que  rhypertherniie  soit  un  dcs  signes  de  la  reac- 
tion generale  de  1 organisme  contre  les  elfcts  du  poison,  et  que  l’apparition 
de  1 h\  pothermie  annonce,  au  contraire,  que  l’organisme  est  vaincu  et  la 
resistance  terminee  (4).  Dans  les  conditions  oil  nous  provoquons  la  maladie, 
chez  1 animal,  quand  nous  injectons,  d’un  seul  coup,  une  dose  relative- 
ment  forte  de  virus  actif,  nous  supprimons  plus  ou  moins  completement 
la  premiere  periode,  et  nous  ne  reproduisons  guere  que  la  seconde,  c’est- 
a-diie  la  peiiode  dc  collapsus  algide.  Cbez  1 homme,  au  contraire,  1’infec- 
tion  ne  s installe  ordinairement  que  d’une  fa  con  progressive,  laissant  a 
1 organisme  menace  lc  temps  de  soutcnir  et  de  prolonger  la  lntte,  a l’aide 
de  loutes  les  ressources  dont  il  dispose.  Alors  meme  qu’il  succombe,  c’est 
en  general  avant  d’avoir  epuise  ses  dernieres  reserves,  ainsi  qu’en 
teinoigne  la  brusque  ascension  de  temperature  qui  precede  souvent  la 
mort,  a la  phase  ultimo  des  maladies  infectieuses. 

Ccpendant  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Outre  que,  dans  certains  cas, 
cclte  ascension  tliermique  est  reraplacee  par  une  periode  d’algidite,  les 
ails  tie  septicemic  chirurgicalc,  si  frequemment  observes  naguere,  mon- 
, . , lin(; „la?on  fiarticulieremcnt  nette  les  rapports  qui  existent,  aussi 

men  chez  1 bomme  que  cbez  l’animal,  entre  l’hypothermie  ct  l’intensite 

p I ' ' l0"'  *>n  s,nt’  en  que  les  cas  les  plus  aigus  (septicemic 
oiidi  ojante)  soul  precisemcnt  ceux  dans  lesquels  la  fievre  dure  le  moins 
cmps  et  lait  place  prcsquo  aussitot  it  un  abaissement  tliermique  de 
P1US  Cn  plllS  accenllIt'!  (BillrothO,  Weber)  (•).  II  en  est  de  meme  des  in  fee- 


( Malm,  Ami.  clc  l hist.  Pas/n/r  -1  son  t-ou  wt  •»  • » 

(2)  Malm,  Loc.  cit.  ' 1890,  P*  52°*  ~ Wagner,  ibidem*  p.  570. 

'1a'vbk’  Ann-  (le  r,nst-  Pasteur , 1802;  p.  708. 

, dK  l[InsL  pa8tcur>  mo‘2.  p.  382. 
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lions  qui  so  produisent  a la  suite  do  certaincs  gangrenes,  au  cours 
desquelles  la  temperature  centralc  pout  torn  her  jusqu’a  54°, 5 (Charcot)  (‘). 
he  chapitrc  suivant  va,  d’ailleurs,  nous  permeltre  do  rovenir,  au  point  do 
vue  clinique,  sue  los  principalos  conditions  qui  favorisent  Papparition  do 
rhypothermie  dans  les  maladies. 

1 


CHAP1TRE  111 

HYPOTHERMIE  DANS  LES  MALADIES 


Do  memo  quo  rhyperlhcrmic  n’est  qu’un  clement  du  syndrome  fievre , 
e’est-a-dire  fait  partio  d’un  tableau  clinique  dont  ^acceleration  du  pools 
ot  do  la  respiration,  la  chaleur  do  la  pcau,  Pcxcitabilite  anormalc  du 
malade  constituent  les  principally  traits,  do  memo  rhypothermie  n’est 
souvent  quo  1’un  dcs  signos  du  collapsus  alyide,  complcxus  symptoma- 
tique  caracterise,  a l’invorse  du  precedent,  par  le  ralentissement  du  pools 
ot  do  la  respiration,  lc  refroidissement  peripherique,  la  prostration  gene- 
rale  des  forces.  Mais  si,  cliniquemont,  l’hypierlhermie  n’apparait  presquo 
jamais  on  dehors  de  la  fievre,  l’liypothermie,  au  contraire,  sc  montre  fre- 
quemment  a l’etat  isole.  Plus  d’une  fois,  cn  effet,  dans  le  cours  ou  a la  (in 
de  la  maladic,  on  a pu  notcr  dcs  temperatures  rectalcs  notableinent  infe- 
rieures  a 57  degres  (moyenne  generalement  admise  pour  la  temperature 
normale),  sans  constater  aucun  symptomc  de  collapsus.  L’etudc  clinique 
de  l’hypothermie  nous  en  fournira  dcs  exeinples. 


1°  Hypothermic  chez  V enfant.  — Les  rechcrchcs  physiologiques  nous 
out  appris  que  la  regulation  thermique  cst  heaucoup  moins  parfaite  dans 
les  premiers  jours  de  la  vie  que  dans  Page  adulte.  D'accord  avec  cos 
donnees,  la  pathologic  nous  montre  que  si  la  maladie  determine  souvent, 
chez  1’ enfant,  de  brusques  elevations  de  temperature,  elle  provoque  aussi 
des  abaissements  considerables.  Non  sculement  les  pneumonies  (Demne)(*), 
les  pleuresies  (Mignot)  (3)  s’accompagncnt  parfois  d’une  depression  ther- 
mique plus  ou  moins  acccntuee,  mais,  contraircmcnt  a cc  qui  a lieu  chez 
1’ adulte,  il  existe,  chez  Pcnfant,  do  veritables  maladies  algides. 

Ternoin  V cede  me  ou  lc  sclereme  des  nouvea  u-nes,  caracterise  par  un 
refroidissement  general  <pie  les  auteurs  out  mentionin'  depuis  longtemps. 
D’apres  Roger  (4)  qui,  le  premier,  a etudie  la  marchc  de  la  temperature 
dans  cette  singuliere  affection,  la  depression  thermique  scrait  le  pheno- 


(*)  Logons  sui'  los  maladies  des  vioillarils,  2°  edit., 
(*)  Cite  par  llutincl,  toe.  cit.,  p.  -4'J. 

(3)  These  de  Paris,  1851. 

(*)  Arch.  (/cn.  do  micl.,  1845,  l VIII,  p 17 
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mono  primordial,  ot  non,  comme  on  pourrait  lo  supposcr,  la  consequence 
do  1’oedeme  cutane,  car  olio  apparait  avanl  Ini.  Do  ses  rcchcrch.es,  il  resulte 
(pie  la  temperature  axillaire  pout  s’abaisser  jusqu’a  22  degres.  Parrot  cl 
JM.  llutinel  (')  ont  montre,  d’autro  part,  quo  la  cliute  do  la  temperature 
recta le  precede  cello  do  la  temperature  axillaire,  si  Inon  quo,  an  debut  do 
la  maladic,  la  premiere  est  plus  bassc  quela  scconde  dcquelqucs  dixiemes 
do  degre.  Pen  a pen  la  difference  s’attenue  ct,  qnelquc  temps  avant  la 
mort.  on  constate  le  rapport  exactement  inverse.  Enfin,  dans  un  cas 
rapporte  par  M.  llutinel,  la  temperature  rectalc  etait  descendue  jusqu’a 


19  degres. 

Bien  que  moins  accentues,  les  abaissements  thermiques  constates  dans 
1 ' nthvepsie  mordent  egalemcnt  line  mention  specialc.  C est,  en  elTct,  cettc 
maladic  que  Hcrvieux  (2)  a docritc  sous  le  nom  d aiyidite  progressive  des 
nouveau-nes.  D’apres  Parrot  ('),  la  temperature  rectalc  descend,  en  general, 
jusqu’a  54  ou  55  degres,  plus  rarement  jusqu’a  26  degres.  Comme  dans 
le  sclereme,  die  pout  etre,  an  debut  do  1 athrepsic,  plus  Basse  que  la 
temperature  axillaire.  L hypothermic  persiste  jusqu  a la  mort,  et,  bien 
que  la  maladic  primitive  se  complique  souvent  de  phlegrnasies  viscerales, 
eellcs-ci,  aux  periodes  ultiincs,  demeurent  impuissantes  a relever  la 
temperature. 

A cote  des  deux  affections  precedcntes,  on  pout  placer  la  cyanose  qui, 
dans  les  cas  models,  donne  lieu,  cl  le  aussi,  a line  depression  progressive 
de  la  courbe  thermique,  jusqu’a  51  degres  ct  rncme  50  degres  (Bourne- 
ville  et  d’Olier)  (4). 


2°  Hypothermic  chez  Vadvlte.  — On  nc  rencontre  pas,  chcz  l’adulte, 
d’affcctions  comparables  aux  precedcntes,  e’est-a-dire  caracterisees,  pen- 
dant toute  leur  evolution,  par  un  abaissement  de  temperature  continu. 
Meme  dans  le  cholera  et  les  fievres  dites  algides,  l’bypothermie  centrale 
n’apparait  que  vers  la  periode  tcrininalc.  Si  quclques  maladies,  babituel- 
lcment  pyretiques.  evoluent  parfois  sans  lievre,  il  ne  s’agit  presque  jamais, 
sauf  quelques  cas  exceptionnels,  d’une  hypothermic  veritable,  dependant, 
d’apres  M.  Teissier)”),  certains  acces  de  lievre  interinittentc,  au  lieu  de 
determiner  unc  elevation  thermique,  sc  traduisent  par  un  abaissement 
reel  (55°, 9),  ct  il  pent  en  etre  de  inemc,  encore  qu’a  un  moindre  degre, 
pour  la  lievre  typhoidc  (Potain),  la  pneiunonie  et  la  grippe.  Dans  ccrtaines 
maladies  chroniques  oil  Thypothermie  a etc  signalee  comme  un  syinptome 
habi'tuel : alienation  mentalc  (surtout  les  formes  avec  depression),  idiotic, 
myxoedeme,  diabetc,  etc.,  il  est  rare  (pic  la  courbe  thermique  se  main- 
tienne  constamment  au-dcssous  de  la  normale,  et  ce  n’est,  le  plus  sou- 
vent,  qu’a  la  periode  d’inanilion  et  de  cachexie  tcrininalc  que  la  tcnipera- 


(*)  Loc.  cil.,  p.  177. 

(2j  Arch,  da  mdd.,  1S55,  p.  55!). 

(3)  I)c  l'allircpsic,  1X77. 

(*)  I’roi/r&s  medical.  1X80,  p.  105. 
(8)  Scmainc  mid.,  1891,  p.  197. 
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lure  s’abaisse  (Tune  fafon  dcllnitive.  En  soinme,  chez  I’adultc,  beaucoup 
plus  resistant  que  l’enfant,  rhypothermie  no  fait  jamais,  pour  ainsi  dire, 
partie  integrante  du  processus  morbide.  Ellc  n’apparait  guere  qu’ii  litre 
d’epiphenomene,  survenant  parfois  a la  periode  d’etat  dc  la  maladie,  a 
l occasion  (rune  complication;  plus  souvent  a la  periode  tcrminale,  au 
moment  dc  la  defervescence  ou  du  collapsus  preagonique;  quelqucfois 
mcme  des  lc  debut,  avant  tout  autre  symptbme.  Nous  allons  examiner 
brievement  ccs  differentes  modal ites  cliniques. 

a.  Maladies  aic/ues.  — Pendant  1c,  frisson  qui  marque  le  debut  d’un 
certain  nombre  dc  maladies  febrilcs,  la  temperature  peripherique  est 
seule  abaissee,  tandis  que  la  temperature  ccntrale  s’eleve  au-dessus  de  la 
normale.  Lc  frisson  dc  la  pneumonic  semblo  neanmoins  pouvoir  fair 4 
exception  a ccttc  regie,  puisque  M.  Bouchard  (*)  l’a  vu  coineider  avee  une 
temperature  rectalc  dc  56°, 9.  Mais  il  n’j  a guere  (jue  les  formes  fou- 
droyantes  de  septicemic  qui  s’accompagnent  veritablement  d une  hypo- 
tbermie  immediate,  annonfant  la  mort  a breve  ecbeancc  : la,  comme  l’a 
dit  Weber,  le  malade  meurt  dans  le  frisson  de  la  fievre.  Cet,  abaissement, 
survenant  des  le  debut,  est  du  sans  doute  a la  brusquerie  de  la  periode 
d'invasion,  lice  clle-meme  a Pintensite  dc  Pinlection. 

On  sait,  d’ailleurs,  que  Unites  les  lesions  brusquement  produites,  en 
particulier  celles  qui  atteignent  les  viscercs  ou  les  sercuses,  provoquent 
en  general  1 apparition  de  Phypothcrmic.  11  en  est  ainsi  pour  Papoplexie 
et  Pembolie  pulmonaires,  pour  le  pneumotborax,  laperitonite  par  perfora- 
tion, Pctranglemcnt  intestinal,  les  ruptures  du  coeur,  l’hemorragie  cerc- 
bralc,  etc.  Toutefois,  il  s’agit  la  de  phenomenes  de  clioc,  plutot  que  de 
maladies  proprement  dites,  et  nous  ne  reviendrons  pas  sur  Petude  que 
nous  en  avons  deja  faitc,  dans  le  ebapitre  precedent,  a propos  dc  Paction 
des  traumatismes  sur  la  temperature. 

Plus  directemcnt  en  rapport  avee  le  sujet  qui  nous  occupe  actuel- 
lement  sont  les  faits  d’bypolbermie  consecutifs  it  Pinfection  secondaire 
des  sereuses,  tels  que  dans  les  peritonites,  les  pericardites  et  cndocardites 
aigucs,  survenant  au  cours  de  la  pneumonic,  de  la  fievre  typhoide,  etc. 
On  voit  souvent,  en  effet,  l’elevation  de  temperature,  due  a Pinfection 
initiale,  fairc  brusquement  place  ii  une  temperature  sous-normale,  revelant 
Pexistence  d’une  complication  qui,  sans  cela,  aurait  passe  inapcrcuC 
(Charcot)  (2).  Semblables  observations  out  etc  la  ites  par  Wunderlicb  (J). 
Ne  scmble-t-il  pas  que,  dans  ccs  cas,  on  doive  attrilnier  la  chute  dc  la 
courbe  tlierinique  ii  Paffaiblissement  prealable  de  1 organisme,  dont  la 
force  de  resistance  a deja  etc  entamee  par  la  maladie  primitive? 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  depressions  thenniques  ne  sont  pas  tres  cxcep- 
tionncllcs  a la  pdriode  d'etat  des  maladies  febrilcs.  Relativcment  tre- 
quentes  dans  la  fievre  typhoide,  ellcs  rcconnaisscnt  pour  cause  non  seu- 


(•)  Bull,  dc  In  Soc.  din.,  187!),  p.  72  (voy.  Hotinel,  loc.  cit.,  p.  45). 

(2)  Logons  sur  les  maladies  des  vicillnrds,  2°  edit.,  p.  28!). 

(3)  Dc  la  temperature  dans  les  maladies,  traduction  de  I.abadic-Lagrave,  1872,  p.  28!). 
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lenient  nne  complication  tin  cote  tin  coeur,  mais  encore  nnc  perforation 
on  nne  hemorragic  inteslinales,  pins  rarement  nne  spoliation  sereuse 
exagerec  (diarrhcc,  vomissements),  quclquefois  memo  nne  action  Ihdra- 
pentiqne  Imp  intense  (bains  fro  ids,  anlipyretiquos).  On  les  observe  ega- 
lemcnt  dans  la  diphteria*  a la  suite  d’nne  alteration  profonde  tin  myo- 
carde;  dans  la  variole,  surtont  dans  la  forme  hemorragique ; dans  la 
rongeole,  oil  cl Ic  snccetle  It!  pins  souvent  a nne  congestion  on  a nnc  apo- 
plexie  pubnonaircs.  La  pneumonic  clle-mcmc,  dont  le  cycle  thermique  est, 
en  general,  si  bien  defini,  presen tc  parfois,  an  cours  memo  tie  son 
evolution,  nn  brusque  abaissement  an-dessous  tie  la  nonnalc,  sans 
ipie  celui-ci  soit  tonjours  l’indice  d’unc  complication  interenrrente 
(Wunderlich)  (').  Nous  rappcllerons,  enlin,  quo  la  secondc  periotic  tic  la 
meningite  tnberculcusc  est  parfois  marquee  non  par  line  simple  dimi- 
nution tie  la  lievre  tin  debut,  comme  on  le  voit  d’ordinaire,  mais  par 
nne  veritable  ebute  tic  la  temperature,  qui  attoint  56  on  55  degres 


(Roger)  (s). 

A la  periods  terminals , riiypothermic  est  encore  moins  rare  qu’a  la 
periotic  d’etat.  Elle  pent  apparaitre,  en  diet,  aussi  bien  comme  prodrome 
tie  la  guerison  que  comme  signe  avant-courcur  tie  la  mort.  Dans  le  pre- 
mier tie  ces  cas,  die  n’est,  en  sonime,  qu’une  exageration  tic  la  deferves- 
cence normale.  Aussi  sc  produit-cllc  d’autant  plus  facilement  que  cette 
defervescence  est  plus  brusque.  On  nc  sera  done  pas  etonne  tie  l’observcr 
surtout  a la  fin  ties  acces  ties  fievres  intermittentc  on  remittente,  tie  la 
pneumonic,  tie  l’erysipele.  Mais  on  l’a  constatec  pareillement  a la  fin  d’un 
grand  nornbre  d’afi'ections  a terminaison  moins  soudaine,  te  I les  que  la 
lievre  typhoidc  ou  l’on  a note  ties  temperatures  tic  55°, 5 et  55°, 6 (Wun- 
derlich) (3),  les  fievres  eruptives,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la 
grippe,  etc.  Souvent  memo,  cet  ahaissement  thermique  sc  prolonge  un 
certain  nornbre  tie  jours  apres  la  defervescence,  tic  telle  sorte  qu’il  pent 
y avoir  tine  veritable  hypothermic  tie  la  convalescence,  durant  aussi 
longtemps  que  cclle-ci  (Charvot)  ('*). 

Dans  ces  diflercntcs  conditions,  hormis  bien  entendu  la  periode  tie 
convalescence,  I algid ite  pent  s’accompagncr  tie  collapsus,  sans  que  le 
pronostic,  tonjours  serieux,  soit  eependanl  fatal.  11  n on  est  plus  tie  memo 
deslaitsqui  nous  restenta  exposer,  oil  le  collapsus  est  la  regie  cl. precede  la 
mort  a breve  ecbeance.  En  diet,  an  static  preagonique  d’nn  grand  nornbre 
dc  maladies  inteeticuses,  on  voit  parfois  la  courbe  thermique  s’abaisser 
brusquement  au-dessous  tie  la  normale,  en  mcme  temps  tpic  I ’acceleration 
ct  la  petitessc  tin  pouls  annoncent  < pit;  It*  myocarde  est  touche.  Nulle 
part  ce  tableau  cl  i 1 1 it  pie , asscz  souvent  presenle  par  la  lievre  typhoidc,  le 
tJ films,  les  fievres  eruptives,  la  diphterie,  etc.,  n’est  plus  remai’tiuable 


(‘)  Loc.  cit.,  p.  580. 

H Arch.  gin.  (la  med..  1844,  vol.  VI,  p.  158. 
(3)  Loc.  cit.,  pi.  II,  fig.  5. 

(*)  These  de  Paris,  1871. 
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(|iic  dans  lcs  fievrcs  pernicicuses  algides  et  surtout  dans  le  cholera. 

An  debut  dc  I acres,  les  ft  ewes  pernicieuses  alf/ides  so  rapprochent,  on 
ollet,  dc  I mites  les  pyrcxies  par  lelevation  de  la  temperature  centrale, 
lout  on  prescntantun  rcfroidissement  periphericjue,  parlbis  tres  acccntue. 
L’cst  seulcment  vers  la  llnde  Faeces,  et  lorsquc  celui-ci  a etc  prolongi; 
d line  lapon  anormale,  qu’apparaissent  l’liypotherni ie  propremcnt  dite  et 
les  autres  signcs  du  collapsus  algidc,  teis  qu'on  pent  les  constater,  mais 
en  general  a un  moindre  degre,  dans  d’autres  maladies. 

11  en  est  exactement  de  merne  du  cholera.  Longtemps  on  a admis  que 
l’algidite  y etait  la  regie  pendant  tout  Ic  cours  dc  l’infection.  On  sail 
aujourd’hui,  en  particular  depuis  lcs  rcchcrches  de  Charcot  ('),  ipie  la 
temperature  rectale  s’y  montre  prcsquc  tou jours  plus  elevee  que  la  nor- 
male,  tandis  que  la  temperature  axillairc  s’ahaisse  jusqu’a  54  et  memo 
,»i  degres  (Roger)  (2).  Aussi,  dans  les  cas  qui  evoluent  vers  la  guerison, 
n’cst.-il  pas  rare  que  l’abaissement  dc  la  temperature  centrale  fasse  defaut 
jusqu’a  la  tin . Par  contre,  lorsquc  la  mort  doit  survenir,  la  periodc  prea- 
gonique  est  caracterisec  par  tons  les  signcs  du  collapsus  algide,  et  la 
temperature  rectale  pout  toinher  jusqn’aux  environs  dc  54  degres. 

h.  Maladies  chroniques.  — Si,  depuis  Pemploi  du  thermometre  en 
medecine,  on  a pu  etudier  toutes  les  variations  thermiques  presentees  par 
les  maladies  aigucs,  il  n’en  est  pas  dc  memo  pour  lcs  maladies  chroni- 
ques. Lc  debut  insidieux  dc  ces  derniercs,  com  me  la  lenteur  dc  leur  evo- 
lution, expliquent  sullisamment  d’ailleurs  et  la  penuric  des  renseigne- 
ments  tbermometriques  et  l’absence  probable  des  troubles  de  temperature, 
au  moins  pendant  les  premieres  periodes.  C’cst  seulcraent  plus  tard,  au 
moment  oil  s’aflirment  les  diflerents  svmptomes,  que  la  regulation  thcr- 
mique  pent  etreatteinte  a son  tour,  et  le  tbermometre  reveler  Pexistcnce 
d’un  abaissement  dc  temperature. 

En  somme,  l’bypotbcrmie  n’apparait  guere  que  dans  la  periode  d'etat  des 
maladies  chroniques,  lorsquc  celles-ci  out  eu  lc  temps  d’entamer  la  resis- 


tance generale  de  I’organisme.  Certaines  formes  d’alienation  men  tale  en 


fournissent  un  excrnple  tres  net.  Ainsi,  pendant  la  premiere  phase  de  la 
melancolie  (phase  d’excitation),  la  temperature  tend  a s’elevcr  au-dessus 
dc  lanormale,  tandis  que,  dans  la  secondc  phase  (phase  de  depression),  ellc 
s’abaissc  progressivement  et  se  rnaintient,  parfois  assez  longtemps,  entre 
56°, 5 et  55°, 5 (Bechlercw)  (3).  Ainsi  encore,  dans  la  phase  de  depression 
de  la  manic  et  dans  I ’idiotic  congenitale  on  acquisc,  la  courbe  moyenne 
rcstc  au-dessous  du  niveau  physiologiquc,  tout  en  presentant,  de  temps  a 
autre,  de  brusques  ascensions  pendant  lesquelles  ellc  remontea  57°, 5 on 
58  degres.  II  enestdc  incine  dans  le  inyxoedemc,  qu  il  esl  naturel  de  rap- 
proeber  de  l’idiotic,  et  qui  pent  donner  lieu  a des  abaissemenls  ther- 


(l)  Gas.  vi6d.,  1800,  |>.  11. 

(*)  Dull,  dc  la  Soc.  wed.  des  h&pit.,  1849,  p.  2. 
(3)  Arch,  fur  Psychiatric,  t.  XIII,  p.  484. 
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miqucs  dc  55  cl  memo  do,  55°, 8 fjThibierge)  (').  Nous  on  dirons 
mi  tan  t dcs  vesanics,  avec  depression,  Icsquelles  succcdent  a certainos 
maladies  infcctieuses  : fievre  typhoide,  grippe,  rlmmalismc  arlieulaire 
aigu,  etc.  Dans  des  cas  analogues  par  lour  etiologic  et  lour  evolution,  on 
a vu  la  temperature  osciller  autour  de  56°, 5 et  s’abaisser  parfois  au-dos- 
sous  de  56  degres  (Mathicu)  (2). 

Mais,  la  plupart  du  temps,  l’hypothermio  survient,  moins  par  Ic  fait  do 
la  'maladio  primitive  clle-meme  que  par  le  fait  des  complications  provo- 
quees  par  eelle-ci.  Dans  les  dvspepsies,  los  dilatations  de  l’estomac,  etc., 
elle  coincide  souvent  avec  l’apparition  dcs  vomissements  incocrcibles 
(Mathieu),  avec  les  fermentations  putrides  anormalemcnt  prodnites  dans 
lintestin  grelc  (Bouchard)  (3),  avec  les  accidents  comateux  (coma  dyspep- 
tique).  Dans  le  diabete,  bien  que  la  temperature  scmblc  d’ordinairc  lege- 
rement  abaissce  (56°, 7 Ic  matin,  au  revcil)  (,i),  rhypotbermic  veritable 
n’apparait  guerc  que  pendant  les  periodes  comateuses.  De  ineme,  dans  la 
dysenteric  ebronique,  la  temperature  s’abaissc  surtout  au  moment  des 
acces  diarrheiques  (Roux)  (s).  Rappelons  enfin  que  les  hemorragics  qui 
se  montrent  parfois  au  cours  de  la  cirrbose  du  foie,  les  coliqucs  hepa- 
tique  ou  nepbretique  determiners  par  les  litbiases  biliairc  ou  urinaire, 
Ic  pneumothorax  qui  vient  compliquer  la  tubcrculosc  pulmonairc  ou  la 
pleuresic  purulente,  sont  autant  d’accidcnts  susceptibles  de  troubler  la 
regulation  thermique  et  de  produire  un  abaissement  dc  temperature. 

Lorsque  le  malade  n est  pas  emporte  par  unc  complication,  il  succombe 
presque  toujours  aux  progres  de  J inanition  ou  de  Tauto-intoxication  qui 
marquent  la  periods  terminals  des  maladies  chroniques,  et  dont  nous 
aions  deja  etudie  le  role  important  counnc  agents  liypotbcrmisants.  L in- 
llucnce  dc  1 inanition  est  surtout  accentuee  a la  periodc  preagonique  des 
maladies  dcs  organcs  digestifs  : retrecisseinent  de  l’oesopbage,  cancer  de 
l cstomac  ou  du  loie,  et  pent  fairc  baisscr  la  temperature  jusqu’a  54°, 4 
(Jollioj)  ( ).  idle  cxistc  aussi  chcz  les  alienes  qui  s’alimentcnt  mal,  cbez 
les  hysteriques  arrives  au  dernier  stade  de  l’anorexie  (Gull)  (7),  et  gene- 
ralement  a la  fin  de  la  plupart  des  maladies  chroniques.  Mais,  plus  d une 
fois,  1 intoxication  vient  precipitcr  la  depression  tliermique  et  hater  le 
denouement.  C’est  ce  qu’on  observe,  en  particulier,  dans  les  affections  du 
rem,  du  hue,  du  coeur  et  du  poumon,  mi  les  manifestations  ul times  : 
urerme,  acholic,  asystolie  et  aspbyxie  Iente, 
toujours,  d une  hypothermic  tres  accentuee. 


s accompagncnt,  presque 
5°  Hypothermic  chez  le  vieillard.  — Avec  Page,  la  regulation 


(')  Gaz.  des  hdpilnux.,  1891,  p.  ||9. 

(*)  These  do  Lyon,  tldcembrc  I8!)~,. 

(•’)  Lcgons  sur  los  aulo-inloxicalions,  p.  150. 

S ;^<-';u-.  Ma|a,liospaoralcnlisso,„enl  dc  la  nutrition,  2' 
(r';  Those  do  Paris,  1877. 

(*)  Loc.  oil. 

(7j  British  marl.  Journal,  1875. 
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Aennimie  .Icvicl  moins  pm-laile  cl  la  resistance  vilalc  moins  nrandc. 
■ iisM  hypolhermie  est-cllc  rclativcinent  plus  frequente  chez  le  vieil- 
.m  quo  ( loz  1 adulte.  Panni  les  maladies  aigucs  qui  peuvent  on 
provoquer  I apparition,  il  faut  placer  on  premiere  ligne  la  pneumonie. 
La  forme  algide  dc  la  pneumonic  a etc,  en  effet,  decrite  on  particulier 
chez  le  vied  lard ; mais  il  nc  s’agit  pas  la,  en  somme,  d’une  veritable 
maladie  algide,  comme  cliez  1’enfant,  et  la  depression  thermique  nc  sc 
produit  guere  qu’a  la  periodc  tcrininale,  soil.au  moment  de  la  dcfcrvfes- 
cence,  soit  quelque  temps  avant  la  mort.  En  dehors  de  cos  cas,  elle  est 
due,  le  plus  souvent,  a une  action  medicainentcusc  trop  intense,  telle  que 
cclledu  tartre  stibie  ou  de  la  digitale  (Charcot)  (').  Les  autres  maladies 
aigucs  sont  assez  rares  dans  la  vicillessc.  Cependant  Charcot  a observe 
plusieurs  laits  de  variole  hemorragique,  avec  collapsus  ct  algidite  vraic. 
Enlin,  d ’a pres  le  meme  auteur,  la  gangrene  buinidc,  due  a la  brusque 
obliteration  des  troncs  artericls  d’un  membre,  domic  pa rl'o is  lieu,  dans 
les  dermers  jours  de  la  vie,  aim  abaissement  thermique  des  plus  mar- 
ques (54°, 5 dans  un  cas). 

Quant  aux  maladies  chroniqucs  pi;oprcincnt  dites,  la  plupart  dc  celles 
que  nous  avons  deja  signalees,  chez  I’adulte,  sc  rcncontrent  chez  le  vicil- 
lard  et,  a leur  period e tcrininale,  dies  s’accompagnent  presque  toujours 
d’hypothermie. 

Le  rapide  coup  d’eeil  que  nous  venous  de  jeter  sur  Phypothermie  dans 
les  maladies  nous  montre,  en  somme,  qu  elle  est  loin  d’etre  un  symptome 
negligeablc,  malgre  sa  rarete  relative.  On  pent  meme  dire  que  son  carac- 
tei  e de  phenomene  d exception  Ini  conlere  precisement  line  importance 
speciale.  Ainsi,  comme  nous  1 avons  deja  vu,  lorsqu’ellc  se  produit  au 
cours  d une  maladie  aigue  ou  chronique,  elle  est  presque  toujours  l indice 
dune  complication  brusquement  survenue  : auto-intoxication  (uremic, 
acetonemic,  etc.),  infection  surajoutee  (endocardite  ou  pericardite,  en 
particulier  chez  le  vieillard),  traumatisinc  interne  (pneumothorax,  he- 
rnorragie  ou  perforation  intestinales).  De  memo,  en  cas  d’hemorragie 
cerebrale,  elle  sort  cfficaccment  le  diagnostic,  puisqu’clle  permet  de  dis- 
cerner  l’attaque  d’apoplexic  vraie  de  1’altaque  apoplectiforme.  Nous  rap- 
pellerons  enlin  que,  d’apres  Roger,  elle  constituc  un  signe  presque  pallio- 
gnomonique  de  la  phlegmasic  des  meninges,  et  ipie,  d’apres  M.  Rcdard, 
elle  est  d’autant  plus  accentuee,  a la  suite  d’une  ])laic  abdominale,  qu’un 
visccre  a ete  attcint  par  l’agent  vulnerant. 

Plus  encore  quo  le  diagnostic,  le  degre  ct  surtout  la  duree  de  Lhypo- 
thermie  interesse  le  pronostic.  On  sail  ipie,  scion  Wunderlich,  la  mort 
survient  falalcmcnt,  lorsque  la  temperature  est  dcscendue,  au  cours 
d une  maladie,  jusqu’a  53  degres.  Mais,  alors  meme  que  la  courhe 
thermiijue  sc  maintient  encore  au-dessus  de  ce  chilTre,  un  abaissement 

(')  Logons  sur  les  maladies  des  vieillards,  |>.  294. 
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continu  ct  progrcssif  comport  e unc  significal ion  lout  aussi  grave.  Nous 
on  avons  deja  donne  des  excmples,  cn  parlant  dc  Fatbrepsie,  chez  lc 
nouvcau-ne,  on  du  cholera,  chez  l’adulte.  C’est,  cn  (diet,  dc  Fetal 
general  du  sujet  quo  depend,  pour  la  plus  grande  part,  la  valour  pronos- 
tique  de  Fhypothermie.  Accompagnee  de  collapsus  cl,  cn  particular,  d’af- 
faiblissement  cl  d’acceleration  des  pulsations  cardiaques,  elle  revet  une 
gravite  plus  grande  qu’a  l’etat  isole.  Pour  les  memes  raisons,  coniine  Fa 
dit  Peter  ('),  lorsque  les  causes  du  refroidissement  sont  extrinseques, 
e’est-a-dire  lorsque  la  vigilance  du  systeme  nerveux  s’est  laissee  sur- 
prendre  accidentellcment  par  le  froid  extcricur,  Fabaissement  thermique 
pent  etre  considerable  (20  degres),  sans  entrainer  la  mort.  An  contraire, 
lorsque  les  causes  de  refroidissement  sont  intrinseques,  e’est-a-dire  ticn- 
nent  a Fepuisement  graduel  des  ressources  de  Forganisme  par  la  maladie, 
un  abaissement  thermique  beaucoup  moindre  que  le  precedent  annonce 
presque  toujours  un  denouement  fatal. 


(*)  Gaz.  hebd.,  1872,  p.  499 
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LES  TROUBLES  VASCULAIRES 

( PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE ) 


MECANISME  PHYSIOLOGIQUE  DES  TROUBLES  VASCULAIRES 

Par  E.  GLEY 

I’rofesseur  agrege  de  la  Faculte  de  medecine  de  Paris, 

Assistant  pres  la  Chaire  de  pliysiologie  generate  an  Museum  d’histoire  nalurclle. 


La  pathologie  gen  era  lc  de  Pappareil  circulatoire  eonsiste  dans  l’etude 
des  modes  generaux  d’alteration  et  des  formes  generales  de  troubles  que 
peuvent  presenter  les  diverses  parties  de  cct  appareil.  11  est  clair  que, 
pour  lc  pathologiste,  et  a fortiori  pour  le  clinicien,  la  consideration  des 
ehangements  morphologiques  est  ici  beaucoup  moins  importante  que  la 
determination  des  mecanismes  qui  produisent  les  troubles  fonctionnels ; 
les  modifications  structurales  d’ailleurs  ne  les  interessent  qu’autant 
qu’elles  donnent  lieu  a quelqu’un  de  ces  derniers  et  ceux-ci,  d’autre 
part,  surviennent  souvent  sans  etrc  conditionnes,  ni  meme  accompagnes, 
par  une  alteration  anatomique.  De  la  le  role  considerable,  dans  cctte  partie 
de  la  patbologie  gencrale,  de  la  pliysiologie. 

L’elude  dont  il  s’agit  comprend  plusieurs  divisions  naturellcs  : 

1°  Les  alterations  du  sang; 

c2°  Les  troubles  de  la  circulation  du  sang; 

o°  Les  alterations  de  la  lymplie: 

4°  Les  troubles  de  la  circulation  lymphatique. 

A lcur  tour,  les  troubles  de  la  circulation  sc  divisent  d’eux-memes  en 
troubles  du  cocur  et  troubles  vasculaires,  arteriels,  veineux  et  lynipba- 
tiques. 


Dans  la  partie  presente  de  ce  Traiie,  il  ne  sera  question  que  de  ces 
derniers,  pour  aidant  du  moins  qu’ils  peuvent  etre  etudies  indepcndam- 
ment  dcs  pbenomenes  cardiaqucs. 

, ^a's>  a van l de  les  decrire,  il  importe  d’essaycr  de  determiner  les  condi- 
tions de  lour  origine  et  de  lcur  evolution.  (Lest  ce  qui  sera  fait  dans  les 
Jims  cliapilres  suivants,  mi  Lon  cxposcra,  d’une  fagon  gencrale,  d’abord 
cs  (ondilions  relatives  a la  circulation  arterielle,  puis  cellos  relatives  a la 
cucu  alion  veineuse,  enfin  cellos  qui  concernenl  la  circulation  lynqihalupK'. 
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CHAPITRE  PREMIER 


Lc  jcu  normal  (le  la  circulation,  coinmc  dc  toute  function,  varie  sous 
dcs  influences  multiples  el  divcrses;  en  fait,  cos  modifications  se  pro- 


complexe  et,  que  son  cxereice  regulier  depend  dc  conditions  ties  varices. 

Ces  conditions  concerncnt  le  coeur,  d’une  part,  el,  d’autre  part,  les 
vaisseaux.  La  frequence  et  I’energic  des  inouvements  du  cceur  peuvent 
subir  de  grandes  modifications  de  sens  inverse;  des  mecanismes  regula- 
tcurs,  de  nature  nerveuse,  interviennent  pour  ramener  I’organe  a son 
fonctionnement  moyen;  il  n’est  pas  un  de  ces  changements  qui  ne  relen- 
tissc  sur  toute  la  circulation.  Reciproquement,  les  variations  de  la  pression 
du  sang  dans  les  arteres  ou  dans  les  veincs  sc  font  souvent  sentir  sur  le 
coeur;  les  moindres  modifications  de  la  circulation  pulmonaire  troublent 
mecaniquement  les  inouvements  du  coeur  et,  par  suite  agissent  sur  la  circu- 
lation generale;  de  plus,  lc  fonctionnement  de  la  plupart  des  organes 
determine,  en  vertu  dissociations  nerveuses  peripheriques  ou  centrales, 
des  reactions  cardio-vasculaires  ]>1  us  ou  moins  energiques  et  durables;  les 
phenomenes  qui  se  passent  dans  les  organes  digestifs  ou  dans  l’appareil 
genital  sont  particulieremcnt  propres  a provoquer  de  tclles  reactions; 
enfin,  il  n’est  pour  ainsi  dire  pas  d’action  nerveuse,  dc  quelque  nature 
(pi’elle  soil,  ou  d’action  psychique,  qui  n’ait  un  elfet,  faible  ou  fort,  sur  le 
coeur  ou  sur  un  groupe  plus  ou  moins  etendu  dc  vaisseaux.  De  telle  sorte 
que  le  bon  cxercice  de  la  fonction  nc  depend  guere  plus  du  maintien  du 
rythine  et  du  tonus  cardiaques  dans  des  limites  assez  etroites  que  de  l'in- 
tegrite  des  proprietes  dcs  vaisseaux  et  de  leur  exacte  mise  en  jeu  par  un 
systeme  nerveux  normal. 

Que  si  les  excitations,  qui  sont  cause  des  modifications  cardio-vascu- 
laires Decs  a toutes  les  manifestations  vitales,  sont  trop  fortes  ou  Irop 
frequentes,  alors  dcs  troubles  de  la  circulation  peuvent  se  produire. 

Coniine  tous  les  troubles  fonctionnels,  ceux-ci  sont  de  deux  ordres.  Dc 
ineme  que  les  contractions  du  coeur  peuvent  ou  bien  s’accelerer  et  devenir. 
plus  energiques,  ou  bien  se  ralenlir  et  diminuer  de  force,  dc  memc  les 
vaisseaux  peuvent  sc  resserrer  ou  se  dilator  d’une  fagon  exageree. 


dans  quelques  explications  d’ordre  physiologiquc. 


duisent  d’autant  plus  aisement  quo  la  fonction  eonsideree  ici  est  plus 


.Mini'S  VASO-MOTEURS. 


tr>;» 


j.  _ GONTRACTILITE  DES  ARTERES 


Los  mouvemcnts  vasculaires  dont  il  s’agit  sont  possibles  en  vertu  de  la 
propriete,  bicn  connue,  dcs  arteres,  la  contractible. 

L'autre  propriete,  non  moins  connue,  de  ces  vaisseaux,  Eelasticite, 
n’est  a considerer,  an  point  de  vue  pathologique,  que  pour  l’etude  de 
rarterio-sclerose(‘).  II  n’y  a done  pas  lieu  de  s’en  occuper  ici. 

One  les  arteres  puissent  se  contracter,  Ie  fait  cst  etabli  depuis  longtemps 
par  de  nombreuses  observations  et  experiences  dont  bcaucoup  remontent 
au  sieclc  dernier  on  an  commencement  de  cclui-ci  (Verschuir,  Hunter, 
Hastings,  Nysten,  Wcdcmeyer,  etc. ) ( 2) . La  demonstration  de  Eexistencede 
fibres  musculaires  dans  la  paroi  des  arteres  ct  des  vcines(3)  en  vint 
montrer  la  cause. 


La  decouverte  dcs  nerfs  vaso-motcurs  donna  la  raison  de  tons  ces 
changements  du  calibre  des  vaisseaux  (*). 

1°  Existence  de  deux  sortes  de  nerfs  vaso-moteurs. 

C cst  la  certainement  la  decouverte  capitale,  apres  celle  d’llarvey,  qui 
ait  etc  laite  sur  la  circulation.  Car,  line  lois  determinee  la  direction  gene- 
rale  du  cours  du  sang,  il  n’etait  guere  moins  important  de  savoir  que  la 
repartition  du  sang  dans  les  differentes  parties  du  corps  n’est  pas  cons- 
tamment  la  memo,  mais  au  contraire  ties  variable,  et  que  l’acces  du  sang 
dans  les  differents  organ cs  est  regie  par  les  mouvemcnts  des  vaisseaux? 
icssci laments  et  dilatations,  soumis  a l’influence  du  systeme  nerveux: 


II.  — NERFS  VASO-MOTEURS 


«4)  Stilling,  cl6s  1840  (Physiol.  Unlcrs.  ill. 
existence  de  ces  nerfs  dans  le  sysleine  sym 
pour  leur  donner  leur  nom  de  vaso-moteurs. 


■ uber  die  Spinnliiri/alion,  Leipzig,  1840),  supposn 
syinpalhicpie,  el  il  on  previl  assez  ncttcmenl  le  r61c 
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circulations  locales.  « La  scule  circulation  gone  rale  telle  qu’clle  etait 
connue  depuis  Harvey,  ecrivait  Claude  Bernard  en  1 867  (*),  — el  il  n’v  a 
J'ien  a changer  a cette  proposition,  — ne  donnait  point  B explication  des 
variations  circulatoircs  si  noinhreuscs  qui  surviennent  dans  les  organes 
suivant  l’etat  de  fonction  on  de  repos,  el  suivant  I’etat  normal  ou  patho- 
logique.  La  decouvcrte  ties  circulations  locales  et  du  role  des  nerfs  vaso- 
moteurs  vient  nous  expliquer  comment  chaque  organe,  chaque  element 
pent,  avoir,  pour  ainsi  dire,  sa  circulation  independante,  sa  nutrition 
speciale,  et,  par  suite,  son  fonctionnement  distinct  de  celui  de  son 
voisin.  » 

Depuis  la  fameuse  experience  de  Claude  Bernard  (*)  concernant  les  diets 
de  la  section  du  sympathique  cervical  et  celle  de  Brown-Scquard  (r')  sur 
reflet  de  l’excitation  galvaniquc  du  bout  cephalique  de  cc  memo  nerf,  les 
donnees  relatives  a l’innervation  des  vaisscaux  se  sont  accumulees.  Les 
proprietes  generates  et  le  mode  d’action  des  nerfs  vaso-constricteurs  ont 
etc  determinees  el  la  distribution  de  ces  nerfs  dans  les  differentes  parties 
du  corps  a ete  etudiee  avec  soin. 

En  meme  temps  les  nerfs  antagonistes  ctaient  decouverts.  Des  1856 
Schiff(*)  avail  remarque  que,  si  on  coupe  le  sympathique  cervical  sur  un 
la  pin  ou  sur  un  chien  et  qu’on  laisse  l’animal  en  vie,  des  excitations 
physiologiques  diverses  peuvent  faire  rougir  l’oreille  ducote  correspondant 
au  nerf  coupe  beaucoup  moins  que  l’oreille  du  cote  oppose;  theorique- 
ment,  les  vaisseaux  de  eelle-ci  n’auraient  pas  du  pourtant  se  dilater  plus 
<|ue  les  vaisseaux  de  la  premiere,  paralyses  par  la  section  du  nerf;  aussi 
avait-il  conclu  que  la  dilatation  des  vaisseaux  n’est  pas  un  phenomene 
absolument  passif  et  qu’il  existe  des  nerfs  susceptibles  de  produirc  des 
congestions  independantes  de  loute  stasc  veineuse.  Cette  remarquable 
observation  ne  devait  trouver  son  explication  definitive  que  vingt-cinq 
ans  plus  tard,  quand  Dastre  et  Morat  (B)  eurent  demontre  par  dcs  expe- 
riences  systematiques  et  precises  la  function  vaso-dilatatrice  du  sympa- 
tbique  cervical.  Et  l’attention  des  physiologistcs  ctdes  medecinsfut  attirce 
seulement  par  l’importante  decouverte  de  Claude  Bernard  (°),  a savoir 
(pic  l’excitation  du  bout  peripherique  de  la  corde  du  tympan  amene 
la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire.  Dcs  lors,  on  juil 
admettre  qu’il  y a deux  sortes  de  nerfs  vaso-moteurs.  Cependant,  malgre 


(1)  Rapport  sur  les  procjres  ct  la  viarchc  de  la  physiologic  generate  cn  France,  Paris,  . 
1867,  p.  67. 

(2)  Comples  rendits  de  la  Soc.  de  biologic,  1851,  p.  165. 

(5)  Philadelphia  medical  Examiner,  aout  1852,  cl  Lecons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs, 
Paris,  1872. 

(4)  Active  Gefiisscnvciterung  (Schriften  der  Renter  Nalurf.  Gcsellschafl.  1856,  ]>.  6‘J). 
Voy.  aussi  Schiff,  Enters,  uber  die  Zuckerbildung  in  der  Leber,  Wflrzlmrg,  1859  cl  Gesain- 
inclte  Beilrage  zur  Physiol.,  Lausanne,  1891,  161  I,  |>.  159. 

(5)  Comples  rendus  de  l’ Acad,  des  sc.,  16  aout  1880;  Comples  rendits  de  la  Soc.  dcbiol. 
1880  et  1881 ; Arch,  de  physiol.,  2C  serie,  IX,  1882. 

(°)  Journal,  de  la  physiol.,  1858. 
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les  recherches  d’Eckliard  (’)  sur  los  noil's  crcctcurs,  do  Ldpine  (2)  el  do 
Vulpian  (3)  sur  1c  glosso-pharyngien,  do  Provost  ct  Jolyet  (*),  do  Jolyet  (”), 
do  Jolyet  ct  LafTont(°)  sur  Ie  nerf  inaxillaire  superieur,  roxistcnce  geno- 
ralc  dcs  vaso-dilatatcurs  cl  lour  presence  dans  tons  los  cordons  sympa- 
thiques  no  furent  etaldies  qua  la  suite  dcs  travaux  do  Dastrc  ct  Moral  (7). 
Sans  doiito,  unc  dcs  consequences  principalos  de  cc  travail,  la  notion  du 
melange  do  fibres  antagonistes  dans  lo  memo  cordon  nerveux  sympa- 
thique,  rcsultait  deja  dc  Pobservation,  mentionnec  plus  haul,  dc  ScliilV ; 
et  e’est  cc  que  Vulpian  avait  parfaitement  compris  : « D’apres  Sell  iff, 
disait  Vulpian  (8),  1c  cordon  cervical  du  grand  syinpalhiquc  contiendrait. 
a la  f'ois  dcs  fibres  vaso-dilatatrices  ct  dcs  fibres  vaso-constrictives.  Ccs 
dernieres  seraient  les  plus  nombreuses;  on  nc  doit  done  pas  s’etonner  si 
I electrisation  dc  cc  nerf  determine  constamment  unc  constriction  dcs 
vaisscaux  de  l’orcillc.  Mais  dans  certaincs  circonstanccs,  dcs  excitations 
physiologiques  pourront  agir  isolcment  sur  les  fibres  vaso-dilatatrices  du 
nerf,  et  unc  congestion  plus  ou  moins  vivc  de  l’oreille  so  produira.  11  est 
probable  qu’au  point  oil  sc  trouve  lour  originc  rnedullaire,  ccs  deux 
ordres  do  fibres  sc  separent  ct,  de  la  sorte,  on  cornprend  qu’un  memo 
cordon  nerveux  puisse  etre  excite,  par  l’intcrmediaire  de  la  moellc  epi- 
nioro,  a produirc  tan  tot  dos  actions  vaso-dilatatrices,  tantot  dcs  actions 
vaso-constrictives.  » Si  1c  penetrant  esprit  critique  dc  Vulpian  a pu  aper- 
ccvoir  presque  toute  la  port.ee  dc  cetto  donnbo,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  cellc-ci  etait  alors  a peine  connue  ct  qu’clle  fut  plus  tard  vivement 
combattue,  quand  les  experiences  de  Dastre  ct  Moral  la  remirent  au  jour; 
cc  sont  done  ces  experiences  qui  en  ont  montre  l’importance,  tant  theo- 
nque  quo  pratique,  ct  en  ont  fait  une  verite  incontestable.  — De  nos 
jours  s’acheve  la  topographie  dcs  nerfs  vaso-moteurs  (°). 

fne  remarque  essentielle  est  a presenter  au  sujet  des  actions  vaso-dila- 
tatrices directes  on  reflexes.  Dans  la  determination  de  ccs  actions  il  v a 
une  precaution  indispensable  il  observer.  On  nc  doit  jamais  oublior 
qu  unc  elevation  dc  la  pression  aortique,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  suffit 
a produire  la  dilatation  passive  dcs  vaisscaux  peripheriques.  Or,  une  telle 
el  e vat  ton  est  dc  regie,  par  exemple,  sous  I’influencc  dcs  excitations  sensi- 
tives, de  bcaucoup  d’cxcitations  cerebrates  ou  d’un  grand  nombre  dc 

{')  RnKii.uii),  Beitrdgc  zur  Anal,  unci  Physiol.,  Ill,  I8G5 
- Benchle  dor  sacks.  Gesellseh.  dor  Wissenschaflen,  malli.-pliys.  CL,  1870 
< Comples  readies  de  VAcad.  des  sc.,  1875  ct  1875.  ^ 

I,  p.  2 ™68rhCrChCS  a,,at-  * ,)llySi0L  4 10  ^Hon  sphdfao-palatin  [Arch,  de  physiol., 

j'rj  (lazelle  midicalc,  10  novembre  1878. 

7 ('omPles  re>idus  de  la  Son.  de  biologic,  l”1'  fevrier  1870. 

(8i  l7ro,!s  !Zerl>dr‘  SU’i  l''  syslhnc  llcrueux  vaso-moleur,  Paris,  1884. 
a Par  I 1 Tp(,l,rei1  va™-”ioteur,  t.  I,  p.  150.  Paris,  1875. 

Pa!  Lins*™  P,;',nmV,ir°S’  d0nL  'a  ™ i-nco  n'est 

^ dernieres  annecs.  L quest  on  e Se  n S T ° s’('sl  Mulcmcnt  clans 

V>"vcllcs  rcdicrclics  sur  am  on  vasLc  nsl , m vn  '*"*  , "^T9  ,l"  F"^o.s-F,unck, 

P'^ioL,  5«  surie,  VII.  p.  744-750  et SKS?  l&T  1 ^ ,ym|"lhi(luo  (*•*•  dc 
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substances  toxiques.  Franfois-Franck  (')  a beaucoup  insist^  sur  cette  * 
cause  d’crreur,  en  lixant  avcc  precision  les  cas  dans  lesquels  el le  se 
produit,  excitation  directe  d’un  nerf  vaso-constricleur  a territoire  etcndu, 
coniine  les  splanchniques,  excitation  directe  des  nerfs  toni-cardiaques, 
excitations  sensitives  elevant  la  pression  arterielle  et  auginentant  le 
travail  du  coeur,  etc.  Dans  tons  ces  cas  la  methode  des  explorations  volu- 
metriques  simultanees  dc  plusieurs  organes,  associec  a l’inscriplion  de 
la  pression  aortique,  methode  si  heureusement  employee  par  cet  experi- 
mentatcur  depuis  plusieurs  amities,  lui  a permis  d’etablir  le  caractere 
passif  des  dilatations  vasculaires  qui  se  produisent  en  memo  temps  tpie 
s’clevc  la  pression  arterielle.  11  faut  done,  pour  adrnettre  la  realite  d’une 
vaso-dilatation  de  nature  active,  par  intervention  des  appareils  vaso-dila- 
tateurs, que  celle-ci  se  produise  sans  que  varie  la  pression  aortique,  ou 
bien  avant  que  cette  derniere  ait  subi  une  augmentation  notable,  ou  bien 
encore  que,  malgre  l’elevation  de  la  pression  aortique,  on  ne  l'observe 
plus  apres  section  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  En  ce  qui  concerne  la  deter- 
mination des  nerfs  vaso-dilatateurs  proprement  dits,  leur  recherche  doit 
etre  faite  sur  des  animaux  anesthesias  ct  a bulbe  sectionne. 


2°  Etfets  de  l’excitation  des  nerfs  vaso-moteurs. 

De  cette  masse  de  resultats  experimentaux  sc  degagent  aisement  les 
notions  principales  qu’il  suffira  de  rappeler  ici. 

On  observe  des  actions  vaso-motrices  de  deux  sortes  : les  lines 
consistent  dans  le  resserrement,  les  autres  dans  la  dilatation  des  vaisseaux. 

L’excitation  electrique  du  bout  peripherique  d’un  nerf  vaso-constricteur 
provoque  un  resserrement  des  vaisseaux  de  toutc  la  zone  oil  se  distribue 
ce  nerf;  des  effets  caracteristiqucs  s’ensuivent  : l’eleyation  de  la  pression 
du  sang  en  amonl  du  point  resserre  dans  l’artere  afferenteetl  abaissement 
dc  la  pression  an  dela  de  ce  point  (dans  la  veine  efferente) ; d autre  part, 
la  diminution  de  la  vitessc  du  courant  sanguin  dans  les  vaisseaux  res- 
serres(2);  enfin,  raugmentation  de  frequence  des  contractions  rythmiques 
propres  des  arteres  (ondulations  vaso-motrices  dc  Sigmund  Mayer)  (/’).  — 
Quelques  particularity  sont  a noter  : l’elevation  de  la  pression  ne  sc 
produit  pas  instantanement,  mais  apres  un  temps  perdu  qui  n’est.  pas 


(1)  Arch,  de  physiol.,  5°  serie,  V,  p.  729-739,  1893.  . 

(2)  Sur  la  question  de  savoir  si  la  vitesse  el  la  pression  du  sang  dans  l’arlero  alTerentc  <lu 
reseau  capillairc  eonlracte  sonl  cxaclemcnl  inverses  1’une  dc  l’autre  a tonics  les  phases  du  phe- 
nomene,  on  consultcra  avcc  fruit  le  menioire  d'Aiu.oixo,  Sur  les  rapporls  de  la  pression  a la 
vitessc  du  sang  dans  les  arteres  (Arch,  dc  physiol .,  a0  serie,  1.  p.  115,  1889). 

(3)  11  ne  faut  |ias  confondrc  ecs  oscillations  pdriodiques  Ires  Ionics  de  la  pression  mlra-arlt- 
riclle,  ondulations  vaso-molrices  proprement  dites,  avcc  les  undulations  dc  Traubc-llcnng. 
,,ui  ne  sont  que  des  variations  dc  la  pression  sanguine  d’originc  respiratoirc,  dependant  de  1 ex- 
citation des  centres  vaso-moteurs  due  aux  mouvements  de  la  respiration  (elevation  dela  pression 
a l’expiration).  Yoy.  sur  ce  point  L.  I'iuziikhicq,  Was  soil  man  outer  Trauhc-Hcring’sclicn  Wcllen 
verstehen  (Archiv  f.  Anal,  and  Physiol.,  physiol.  Abth.,  1887.  p.  351). 
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nioittdre  d’unc  secondc  et  souvcnt  plus,  et  atteint  graducllcment  son 
niaxinium;  clle  persiste  qucltpie  temps  apres  que  I ’excitation  qui  I’a 
provoquee  a cesse;  elle  est  sui vie  d’une  variation  inverse,  plus  ou  moins 
considerable,  legerc  en  general,  de  la  prcssion.  — Quant  aux  resultats  de 
cede  vaso-constriction,  ils  sont  manifestos  : la  paleur  de  l’organc  dont 
lcs  vaisseaux  se  resserrent,  1’abaissemcnt  de  la  temperature  de  cet  organe 
et  la  diminution  de  son  volume. 

Lcs  diets  de  F excitation  d'un  nerf  vaso-dilatateur  cl  lours  resultats  sont 
necessairement  inverses  des  precedents  : la  prcssion  du  sang  s’abaissc 
dans  lcs  arterioles  relachees,  elle  s’elevc  dans  les  veincs,  par  une  conse- 
quence, purement  mecaniquc,  pense-t-on,  de  l’augmentation  dans  ces 
vaisseaux  de  l’afflux  sanguin  qui  resulte  de  Felargissement  des  arteres; 
en  memo  temps  la  vitesse  du  courant  sanguin  dans  les  arteres  dilatees 
s’accroit,  et  lours  contractions  rythmiques  propres  tendent  a disparaitre. 
Les  organes  dans  lesquels  ces  phenomencs  sc  passent  deviennent  plus 
rouges,  lour  volume  augmente  et  leur  temperature  s’elevc. 

Ainsi  Faction  de  ces  deux  sortes  de  nerfs  vaso-moteurs  s’oppose  exao- 
tement  l’une  a F autre. 


o°  Mode  d’action  des  nerfs  vaso-moteurs. 


II  existe  d’ailleurs,  dans  leur  fonctionnement  meme,  des  differences 
essentielles. 

Au  fur  et  a mesure  que  les  phenomencs  vaso-moteurs  ont  ete  etudies 
plus  completemcnt  et  d’unc  lafon  plus  approfondie,  une  ressemblance 
ctroile  s’est  revelee  entre  les  actions  des  nerfs  du  cceur  et  cellos  des  nerfs 
qui  commandent  aux  mouvements  des  vaisseaux.  Par  cela  meme  la  nature 
et  lc  mode  d’action  des  nerfs  vasculaires  ont  ete  mieux  compris.  C’cst  (pie, 
si  fonctionnellement,  au  point  de  vuede  la  mecaniquc  de  la  circulation,  il 
y a antagonisme  entre  lc  cceur  et  lcs  vaisseaux,  des  analogies  profondcs, 
que  lcs  etudes  anatomiques  et  embryologiques  ont  nettement  raonlrecs, 
n’en  existent  pas  moins  entre  ces  deux  appareils  : le  cceur  n’est  qu’unc 
partic  dilatee,  specialist,  de  Fappareil  vasculaire.  Or,  Finlluence  du 
systeme  norveux  sur  le  cocur  sc  manifesto  de  deux  fapons  differentes  : a 
I’m  verse  des  nerfs  (sympathiques)  dont  F excitation  accelere  lcs  contrac- 
tions cardiaqucs  et  pent  en  meme  temps  augmenter  leur  force,  agissent 
on  effet  les  nerfs  (pneumogastriques)  dont  la  fonction  est  de  ralentir  le 
cceur  en  rclachant  en  meme  temps  scs  fibres  (');  ce  qui  d’ailleurs  ne  vent 


(')  rous  lcs  physiologislcs,  il  csl  vrai,  n’admcUenl  pas  colic  aclion  inverse  lies  accdleralours 
cardiar|ucs  et  des  moiluralcura  sur  la  force  des  conlraclions  du  cceur.  Demitremcnl  encore. 
A,  ",r  ' ans  son  remarquable  article  Innervation  du  cceur  du  Dictionnairc  de  pliyswloqic 

01  ICS  i,l6cs  'I*1'1  nvftit  anoiennenwni  exposes  (E.  et  M.  (Ivon. 
i.ne  nnl  ',|/  S'0  '’  8?7  \Coml>  us  re'^U8  de  l Acad,  des  sciences , 1807),  soulenail  que  le 

&^ue,  en  ralenussant  lc  cceur,  augmente  la  force  de  scs  contractions.  Nayant  point 
ent,c.  ic.  dans  la  discussion  dc  ccttc  question,  jc  n’cxaminerai  pas  lcs  experiences,  deja  rela- 
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pas  dire,  on  le  sail  pertinemmcnl,  quo  ccs  nerfs  soient  on  un  constant 
antagonismc  cl  quo  do  l’cxact  balancemonl  do  lours  actions  dependo  lo 
jou  normal  do  l’organe;  on  realitc,  cos  influences  nerveuses  no  sont  pas 
productrices,  inais  soulement  modilicatricos,  dos  mouvements  du  coour, 
clout  la  cause  premiere  est  ailleurs,  soil,  dans  l<;s  proprietes  des  cellules 
ganglionnaires  intra-cardiaques,  soit  plus  probablcment,  du  moinsd’apres 
beaucoup  de  pliysiologist.es  conteinporains,  dans  une  propriete  du  muscle 
meme,  et  clles  n'interviennent  qu’accidentellement,  tres  souvent  il  est 
vrai.  De  memo,  l’excitation  des  nerfs  vaso-constricteurs  augmente  la  loni- 
cite  des  parois  musculaires  des  vaisseaux  ( phenomena  qui  se  traduit  par 
l’clevation  de  la  pression  du  sang  a I’interieur  du  vaisseau  sounds  a une 
exploration  manometrique)  et  ccllc  des  nerfs  vaso-dilatateurs  diminue  ce 
tonus  vasculaire  (cl’ou  chute  de  la  pression  sanguine  dans  les  vaisseaux  qui 
se  laissent  distendre);  mais,  on  memo  temps  (|uc  se  rcsserrent  ou  se  dila- 
tent  les  vaisseaux,  les  contractions  rythmiques  tres  lentes,  quo  lours 
parois  prescnlent  normalement  (ondulations  de  Sigmund  Mayer)  ('), 
deviennent  plus  frequentes  (excitation  des  vaso-constricteurs)  ou  plus 

livemenl  ancicnnes,  dc  Coats  ( 1 869),  dc  Gaskell  (1881-1882),  dc  Ilcidcnliain  (1882)  et  de  beaucoup 
d'aulres;  jc  rappellcrai  sculcmcnt  cedes,  plus  reccnlcs  el  failes  a l’aide  de  precedes  plus  precis, 
dc  Fiianqois-Franck  [Arch.  de  physiol.,  1891,  p.  470  cl  575,  et  1895,  p.  85);  dans  les  deux  me- 
moires  de  cet  auteur  on  Irouvo  des  traces  Ires  demonslratifs  dc  Taction  cardio-atoniquc  des  nerfs 
vagucs  (voy.  parlieulierement  les  figures  2,  5 et  4,  p.  578,  579  et  581  des  Arch,  de  physiol., 
1891  el  la  figure  4,  p.  88,  du  memo  recueil,  1895).  En  cc  qui  coneerne  Taction  syslolique  des 
acceleraleurs,  opposite  a ccltc  action  relaclianto,  diaslolique,  des  moderalenrs,  elle  est  egale- 
nient  cl  non  moins  vivement  conteslec  par  E.  de  Cyon  ( loc . cit.)  avec  d’ingenieux  arguments; 
jc  n’ai  pas  non  plus  a etudicr  ici  cello  autre  parlic  de  la  question:  je  signalerai  ccpendanl  la 
valeur  des  Bounces  cxperimcnlales  rccucillies  sur  ce  point,  loujours  an  moven  de  la  mclltode 
exacte  de  [inscription  des  pressions  inlra-venlriculaires,  par  FitAxcois-FruxcK  [Arch,  de  physiol.. 
1890,  p.  810:  voy.  surloul  les  traces  4 et  8,  p.  814  et  819;  — ibid.,  1895,  p.  729:  voy.  la 
ligure  5,  p.  755;  — Analyse  cxpdrimenlale  de  iaclion  de  la  digilalinc,  in  Clinique  mid.  de 
In  Cliarile,  parC.  Potaix,  Paris,  1894;  voy.  lc  paragraphe  2 duchapilre  VII,  comparison  entre 
la  tacit  ycardieparinloxiealion  digilaliniquc  et  la  tachycardia  [acceleration  et  rcnforcemenl  d’energie 
du  coeur]  par  excitation  des  nerfs  acceleraleurs,  p.  606,  et  parlieulierement  les  figures  61  el  05, 
p.  668  el  671).  Tonies  ccs  donnees  sont  favorables  a la  thcorie  dc  Taction  syslolique  des  nerfs 
acceleraleurs. 

L'ensemble  de  cclle  imporlante  question  a etc  bien  expose  par  11.  Tigerstedt  ( Lehrbuch 
der  Physiol,  des  Kreislaufes,  Leipzig,  1895,  p.  245,  268  et  272).  Cel  auteur  semble  assez 
porle  a admctlrc  (Cf.  aussi  son  Lc.hrbuch  der  Physiol,  des  Mcnschcn,  Leipzig,  1897,  Bd  I, 
p.  108)  qu’il  pent  cxisler  quatre  sortes  de  nerfs  :ardiaqucs,  les  acceleraleurs,  les  moderalenrs, 
les  t'oniques  ou  systoliques  [verst iirkende)  cl  les  anlitoniques  ou  diastoliques  ou  relacbanls 
(schw&chende),  e'est-a-dire  qu’u  cote  des  nerfs  qui  agissent  sur  lc  rythme,  il  y en  aurail  qui 
agissenl  sur  la  force  des  contractions.  C’esl  la  une  idee  dont  PavlofT  (Arch,  fur  Physiol., 
1887)  avail  die  le  promoteur  par  sa  supposition  dc  Texistcncc  dans  lc  tronc  du  pneumo- 
gaslritiue  de  fibres  ayant  pour  function,  les  unes  de  diminuer,  les  autres  d augmenler  la  force 
Ties  ballcmcnls  du  coeur.  El  c’esl  it  une  conception  analogue  qu’il  scrait  pcul-elre  permis  dc 
ramencr  Topinion  memo  dc  E.  dc  Cyon,  puisque  celui-ci  rcconnait  la  presence  dans  le  Irene 
des  vagues  de  fibres  ayant  pour  fonction  de  diminuer  la  tonicite  du  muscle  cardiaquc  et  quo, 
d'autre  part,  il  considere  les  pulsations  renforcdcs  (Actionspulse)  comme  elant  le  resullal  de 
Tcxcilalion  dc  nerfs  dynarniques  ( Aclionsnervcn ) (E.  de  Cyon,  loc.  cit..  passim  et  surloul 
p.  120,  149-150);  ces  nerfs  peuvent  sc  trouver  aussi  bien  dans  le  tronc  du  pneumogastrique 
que  melds  aux  filels  sympalhiques. 

Quoi  qu’il  en  soil,'  on  voit  par  consequent  quo  le  schema  dc  Tinncrvation  vasculaire  petit 
rcster  superposable  au  schema  de  Tinncrvation  cardiaquc.  Cost  ce  qu’il  importait  de  montrer  ici. 

(')  Voy.  sur  cc  point  la  note  5 dc  la  page  158. 
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((Miles  encore  ou  moiite  disparaissent  (excitation  des  vaso-dilalatcurs) ; ces 
no  id's  agissent  sur  le  rythrne,  coniine  snr  le  Lonus  arldriel.  Ainsi  le 
systemc  nervcux  « ne  peut  agir  snr  le  fonctionnement  cardiaque  qu’cn 
modifiant  a la  Ibis  le  rythinc  dn  muscle  ct  sa  force  contractile  : I’influence 
nerveuse  snr  le  rythinc  cst  cello  qni  apparaitd’emblee;  le  systemc  nervcux 
agit  sur  le  fonctionnement  vasculaire  cn  modifiant  aussi  la  propriety 
ryllimique  ct  la  force  contractile  des  vaisseaux,  mais  ici  e’est  le  change- 
nient  survenu  dans  la  contractilitc  des  muscles  vasculaircs  qui  cst  surtout 
frappant»  (IAuxc.ois-Kisanck,  article  Syrnpathique  du  DicLionn.  encyclop. 
des  sc.  meet.,  1884).  Toutefois  il  faut  remarquer  quo  le  changcment 
d'etat  du  muscle,  soit  cardiaque,  soit  vasculaire,  constituc  la  modifi- 
cation la  plus  importantc. 

Mais,  quclque  profonde  que  soit  l’analogic  entre  les  nerfs  du  coeur  et 
ceux  des  vaisseaux,  leur  fonctionnement  n est  pourtant  pas  do  tons  points 
identique.  Alors  que  les  nerfs  vaso-constrictcurs,  coinme  le  prouve  la 
simple  experience  qui  consisle  a sectionner  1’un  de  ces  nerfs  et  arnene 
ainsi  d’une  facon  generate  la  paralysie  des  vaisseaux  correspondants, 
exercent  sur  les  parois  contractilcs  dans  lcsquelles  ils  sc  terminent  line 
influence  tonique  permanente  (’),  leurs  analogues,  les  accelerateurs  car- 
diaques,  n’ont  que  des  actions  passageres  ct  accidcntelles.  Invcrsement, 
les  vaso-dilatateurs  n’agissent  nullcmcnt  d’une  facon  continue  (2),  mais 
seulcmcnt  par  occasion,  sur  les  vaisseaux,  tandis  que  le  pneumogastrique 
parait  avoir  une  influence  constante  sur  les  mouvements  du  coeur,  puisque 
la  section  des  deux  vagucs  augmente  considerablcment  la  frequence  de 
ces  mouvements.  A la  verite,  d’apres  Landois  (I860)  ( 0 ) , le  pneumo- 
gastrique ne  possedcrait  reel  lenient  pas  cette  influence  (4).  Quoi  qu’il  en 
soit,  il  ressort  deja  de  cette  comparaison  qu’il  existc  entre  l’activite  des 
deux  sortes  de  nerfs  vaso-moteurs  line  difference  importantc. 

Une  autre  difference,  non  moins  importantc,  consiste  dans  le  meca- 
nisine  suivant  lequcl  agissent  ces  nerfs.  Les  vaso-constrictcurs  detcr- 
minen t directemcnt  la  contraction  des  fibres  musculaires  disposees  autour 
des  vaisseaux.  Mais  le  mecanisme  de  la  dilatation  reste  encore  obscur. 
bans  1c  phenomene  de  la  vaso-dilatation,  elite  active,  ce  n’est  pas  le 
nuiM  le  (jui  cst  actil,  mais  seulcmcnt  le  nerf.  On  admet  tres  generalement 


•VaS°"m0leUI’  CS.L  cn  '■lal  (l  acliv>0  pcrmancnlc....  II  oil  rcsultc  une  la  lunique 
, A d"ei<:s  ',IISSCilllx  cst  loujours  dans  mi  etat  de  deini-conlraction.  Get  dial  de  dcmi-con- 

U/n  n<>r?)  P?lU?o-ei  ’ 'l  s’aPPelIc  lonus  vasculaire.  » (Vulpian,  Lcfons  sur  iap- 
pciiril  vaso-moleur,  Pans,  1875,  t.  I,  8»  lepon,  p.  324.) 

ruiil  I;;;;  ; e*Per-  Uulers.  <les  Nevticiicin/Iusses  auf  die  Erweile- 
«Iandc  sous  m3; "■  ] iuL'P’f'as8c'  Iiostoclc>  lx,1!l)  M"fi  *c  nerf  vaso-dilatnleur  de  la 
E ec  E 1,0SS''  UI1C  aC"Vlld  l0"i,)ut>-  Vutpion  [Arch,  do  physiol..  1874)  con- 

I’ads,  1893 IiAND°,S'  * 1,hlJsioL  '“"»■<  P-  740,  trad.fr.  sur  la  T ddilion  allcmandc, 

claLemenf  '.V'mrOs  '!"  ,0,uls  llcs  n<;rfs  cardiaquos  ct  du  tonus  des  nerfs  vaso-moteurs  cst  exposee 

Physiol,  des  Lis. 
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((iic  celtii-ci,  excite,  agit  sur  lc  nerf  vaso-constricteur  pour  le  paralyser 
temporairement,  pour  suspendre  son  activile  toni<|ue ; il  s’ensuil  (pie  les 
pnrois  musculaires  des  vaisscaux  sc  laissent  distend  re  passivernent  sous 
I cflort  do  la  pression  sanguine.  Et  les  nerfs  vaso-dilatateurs  ne  seraient 
done  que  des  nerfs  d’arret.  Sans  doute  il  est  a cello  explication  one  diffi- 
eulle,  a savoir  (pie  la  dilatation  vasculaire,  produite  par  l’excitation  d’un 
nerl  vaso-dilatatcur,  est  plus  grande  que  cello  qui  resulte  de  la  paralysic 
des  vaso-constricteurs,  telle  que  la  realise  experimentalemcnt  leur  sec- 
tion. A cela  on  a fait  observer  que  le  tonus  vasculaire  nc  depend  qu’en 
partic  du  system®  nerveux  central,  qu’il  depend  aussi  pour  une  autre 
part  de  l’activite  de  centres  peripheriques  (ganglions  et  cellules  ganglion- 
naircs  situes  a la  peripheric)  (').  Cequi  leprouve  (Goltz,  1874),  e’est  que, 
apres  la  section  d’un  nerf  constrictcur,  les  vaisseaux,  an  bout  de  quelques 
semaines,  et  sans  que  le  nerf,  bicn  entendu,  se  soil  regenere,  recouvrent 
leur  tonus.  Or,  1 excitation  d’un  nerf  vaso-dilatateur  vient  suspendre 
to ute  l’activite  des  vaso-constricteurs  et.  naturellcment  aussi  l’inlluence 
de  ces  centres  peripheriques;  ricn  d’etonnant  par  consequent  a ce  que 
son  effet  soil  plus  considerable  que  cclui  de  la  simple  section  du  nerf 
vaso-constricteur.  Aussi  bicn,  les  vaso-dilatateurs  n’abordent  jamais  les 
organes  dans  lesquels  ils  sc  terminent  sans  passer  par  des  cellules  gan- 
glionnaires;  e’est  la  ce  que  Ton  a appele  la  loi  de  Rouget  (-) ; et  ces  cel- 
lules jouent  un  role  necessairc  dans  la  suspension  d une  activite  nerveuse 
sous  I’inlluence  de  l’excitation  d’un  autre  nerf  (3). 


Deductions  pathologiques.  — Si  telle  est  la  nature  du  fonctionnement  . 
de  ces  nerfs,  il  s’ensuit  des  consequences  interessantes,  surtout  au  point  i 
de  vue  pathologique.  Ainsi,  tandis  que  la  diminution  de  l’afllux  sanguin 
(toutes  clioses  egales,  bien  entendu,  du  cote  du  coeur,  et  abstraction  faitc  ! 
aussi  des  obstacles  mecaniques  a la  circulation  arterielle,  compression 
d’une  artere  par  une  tumeur,  ligature  d’une  artere,  etc.)  dans  un  terri- 
toire  organique  nc  pent  resulter  que  du  resserrement  des  vaisseaux  du  a 
1’ excitation  ties  nerfs  constrietcurs  de  ces  vaisseaux,  l’augmentation  de 
1 ’afflux  sanguin  et  les  troubles  qui  cn  dependent,  congestions,  hyperemies,  I 
hemorragies  (abstraction  faitc  des  obstacles  mecaniques  a la  circulation 
veineuse,  causes  possibles  de  congestions  dilcs  passives),  sont  determines  ■ 
aussi  bicn  par  la  paralysic  de  nerfs  vaso-constricteurs  (dilatation  passive,  i 
par  suppression  de  l’activite  tonique  de  ces  nerfs)  que  par  l’excitation  de 
nerfs  vaso-dilatateurs  ( dilatation  active). 

(•)  Cette  notion  csl  due  surtout  aux  travaux  de  Goi.tz  [Archiv  f.  die  gcs.  Physiol.,  IX. 
•1874;  XI,  1875).  H 

(2)  Voy.  Houget,  Introduction  aux  Legons  sur  lc  diagnostic  et  le  traitemcnl  des  pnn-  ; 
cipale.s  formes  de  paralysies,  par  Rnowx-SltyuAnn,  trad,  fr.,  Paris,  180o. 

(5i  II  sera  parle  plus  loin  de  ce  role  (p.  147  et  sui v.) . 
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III.  — CENTRES  NERVEUX  VASO-MOTEURS 

Tons  Ics  phenomcncs  donl  il  vient  d’etre  question  nc  proviennent  pas 
settlement  dc  Unction  des  nerfs  vaso-moteurs,  mais  peuvent  aussi  se 
produire  dans  d’autres  conditions.  C’est.  quo  l’activite  merne  des  vaso- 
moteurs,  comme  celle  de  tons  les  autres  nerfs,  depend  de  la  vie  des 
parties  du  systeme  nervcux  central  d’ou  ils  emanent.  A l’etat  normal,  la 
mise  en  jeu  dc  l’activite  des  nerfs  par  des  excitations  dircctes  des  cordons 
nervcux  eux-meines  cst  rarcmcnt  realisee ; mais  les  phenomcncs  auxqucls 
commandent  les  nerfs  sont  provoques  soit,  par  des  incitations  centrales 
varices,  soit  par  des  irritations  reflexes. 


1°  Bulbe  et  moelle. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  ont  leur  originc  dans  dcs  regions  diverses  du 
systeme  nervcux  central.  On  s’est  efforce  de  determiner  ces  regions. 

Avant  d’indiquer  brievement  le  resul tat  general  de  ces  recherches,  il 
faut  se  demander  si  1 on  trouve,  dans  Ics  diverses  parties  du  systeme 
nervcux  central,  a la  fois  des  appareils  vaso*constrictcurs  et  des  appareils 
dilatateurs.  On  va  voir  tout  a 1 heure  quo,  en  ce  qui  conccrne  les  pre- 
miers, la  question  ne  se  pose  memo  pas,  resolue  qu’clle  a ete  tout  de 
suite  par  dcs  experiences  dont  la  signification  etait  incontestable.  Mais  elle 
sc  pose  pour  les  centres  vaso-dilatateurs  et  n’est  pas  encore  tranchec  aux 
yeux  de  tous  les  physiologistes.  C’est  qu’en  veritc  1 ’intervention  de  cc 
nouveau  facteur  n apparait  pas  comme  absolument  necessaire  dans  la 
regulation  des  pbenomenes  vasculaires.  On  pourrait  a son  sujet  repetcr, 
et  avec  plus  dc  raison  encore,  ce  que  Dastre  et  Morat  ecrivaient  au  sujet 
dcs  nerfs  vaso-dilatateurs  eux-memes  : « Relies  a dcs  centres  medullaires 
qm  leur  dispensent  une  stimulation  moyenne,  exageree  on  affaiblie,  ces 
nerfs  (Ics  vaso-constricteurs)  suffiraient  a mettre  les  vaisseaux  dans  les 
etats  de  demi-contraction,  de  resserrement  on  de  dilatation  qui  feraient 

vancr  e debit  sanguin  de  tonics  les  facons  et  lc  proportionneraient  a 
tonics  les  nccessites. 

* La  r®alit6  n’cst  Pas  ailssi  simple  que  cette  conception  (M.  » Et  les 
auteurs  ajoutent  ici  ces  mots  : « II  y a dcs  nerfs  dilatateurs.  » Pouvons- 
nous  dire  de  meme  : il  y a dcs  centres  dilatateurs? 

me  semble  que  l’on  peut  ramener  a trois  principaux  les  arguments 
jin  deposent  en  I'avcur  dc  lc  realitc  dc  ces  ccnt.L.  1,-J ctantdmS 

dc"  ‘l0  n°r,'s  ,lilalillcl"'s  P»ri«lNne»l  JillerencicS.  il 

'llllulc  1,0  flue  Mrfs  n’onl  point  dans  lc  bulbe  cl  dans  la 

p.  36.  M ,""1’  lIlcs  erl )er-  ««'•  lc  systdme  nervcux  vam-moteur,  Paris,  1881, 
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moclle  dcs  noyaux  d originc  speciaux,  no  partent  point  de  groupcs  on 
regions  cellwlaircs  plus  oil  moins  neltemcnt  circonscrils,  u i par  suite 
peuvent  ctre  considercs  comme  lours  centres,  an  sens  ordinaire  de  ce 
tonne,  et.  cn  jouent  le  role.  De  plus,  il  a ele  demontre  quo  di verses 
excitations,  aboutissant  a une  region  nervcuse  plus  on  moins  bien  deter- 
minee,  provoquent  toujours  la  menie  reaction  vaso-dilatatricc.  Enfin,  il  a 
etc  egalcinent  demontre  qu’unc  merae  excitation,  d’un  nerf  sensilil'  par 
cxemple,  donne  lieu  en  rncme  temps  a des  reactions  vasculaires  inverses 
dans  des  territoires  arteriels  plus  ou  moins  distants  les  uns  desautrcs; 
c’est  done  quo  ccttc  excitation  a mis  simultanement  cn  jeu  I’activite  de 
centres  bien  distincts,  conslricteurs  etdilatateurs.  On  pourrait  sans  doute 
objector  a ccttc  derniere  preuve  quo  lc  sens  oppose  de  ccs  reactions 
depend  seufementde  differences  d’excitabilite  dans  les  diverscs  parties  du 
systeme  nerveux  bulbo-spinal;  mais,  pour  une  condition  moyenne  et  a peu 
pres  lixe  d’excitabilite  de  cet  axe  bulbo-medullaire,  et  c’est  la  une  condi- 
tion frequeniment  realisee,  il  parait  bien  difficile  d’admottre  quo  des  par- 
ties asscz  voisincs,  et  souvent  tres  voisines,  de  l’axe  gris  so  trouvent  en 
un  etat  si  profondement  different  de  receptivite  ou  d’irritabilite  (jue  les 
lines  soient  paralysees  (vaso-dilatation  par  paralysie  d’un  ou  plusieurs  cen- 
tres vaso-constrictcurs)  et  les  autres  stimulees  par  une  menie  excitation. 

Considerons  maintenant  un  cas  particulier,  tres  important  il  est  vrai, 
el  celui  a propos  duquel  on  met  surtout  cn  doute  f existence  des  centres 
vaso-dilatateurs ; je  veux  parlor  du  mode  d’action  du  nerf  depresseur. 
Quand  Ludwig  et  Cyon  (')  eurent  fait  la  decouverte,  si  grossc  de  conse- 
quences, de  ce  nerf,  ils  expliquerent  son  action  par  la  paralysie  du  centre 
vaso-constrictcur  bulbaire;  aux  raisons  qu’ils  donnerent  en  favour  de 
ccttc  opinion,  Cyon  en  ajouta  plus  tard  de  non  moins  bonnes  (*).  A coup 
sur,  la  vaso-dilatation  relieve  qui  sc  produit  a la  suite  de  I’excitation  du 
bout  central  du  nerf  depresseur,  peut  tenir  a la  suspension  d’activite, 
causee  par  ccttc  excitation  memo,  dcs  principaux  nerfs  constricteurs  des 
arteres  intestinales,  les  nerfs  splanchniques.  Mais  n’est-on  pas  cn  droit  de 
se  demander,  maintenant  quo  l’on  connait  la  presence  de  fibres  vasc- 
dilatatrices  dans  le  tronc  des  splanchniques  (s),  si  le  phenomene  en  ques- 
tion  nc  depend  [>as,  dans  des  cas  qu’il  s’agira  de  determiner,  d une  exc  - 
tation  dcs  noyaux  d’originc  dc  ces  fibres?  De  fait,  Gley  a montre  quo,  a la 
suite  dc  l’injection  intra-veineuse  de  toxinc  pyoevanique,  cbez  lc  Inpin  et 

(t)  Bench  le  tier  sticks.  Gcsells.  tier  Wissens.  malh.-phys.  CL.  1800.  p.  ."07. 

(*)  Bcitriigc  zur  Physiol,  dor  Schilddriiso  und  dcs  Herzens  [Arch,  fur  dieges.  Physiol..  I. XX. 
1808);  voir  eh.  9,  p.  22L  Cf.,  d'autre  pari,  llcmmungeii  und  Errcgungcn  im  Ccntrakystoiu 
dor  Gcfiissnerven  [Bull,  tie  l’ Aratl.  imper.  ties  sciences  dc  Sainl-Pdtcrsbourg,  22  dec.  1870, 
cl  Gcsamniellc  physiol.  Arbcilen,  Berlin,  1888,  p.  00). 

(3)  Vov.  cn  parlieulier  11.  Bkadi'oiui  el  Bean.  Journal  oj  Physiol..  X.  p.  iiOO,  1880. 
FnANcois-FnANCK  cl  Hau.ion,  Arch,  de  physiol.,  5°  serie,  Mil,  p.  -403,  1800.  Ahtiiiii  Ln.ni., 
Arch,  far  die  yes  Physiol.,  LXVII,  p.  443,  483,  1897.  — J.-L.  Bunch,  Journal  of  Physio/.. 
XXIV,  p.  72-08,  1800.  — Idem,  Ibid.,  XXIV,  p.  xxvn,  1890.  — Camus  el  Glev  (1804  el  I80.>; 
voy.  plus  loin,  p.  207)  out  montre,  d'autre  part,  quo  ces  memos  nerfs  conlienncnl  dcs  filets 
dilalalcurs  pour  dcs  vaisseaux lymphatiques, ccsl-a-dire  cn  definitive  pour  dcs  vaisseaux vcmeux. 
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clirz  lc  chat,  Ics  effots  tic  Fcxcitation  du  nerf  depresscur  soul  considera- 
btement  attcnues;  cl,  commc  ila  observe  cn  memo  temps  quo  les  reflexes 
vaso-constricleurs  n’etaienl  p;is  affaildis,  il  a etc  amene  a conclure  dc 
ccltc  experience  quo  la  toxine  employee  diminuc  Fexcitabilite  du  centre 
vaso-dilatateur  bulbaire,  tout  en  laissant  intactc  cello  des  centres  vaso- 
constricteurs  (*).  D’aulre  part,  d’apres  Tschirwinsky  (2),  le  chloral  ct 
blither,  qui  diminuent  Fexcitabilite  du  centre  vaso-constricteur,  nefavori- 
sent  nullement  Faction  du  nerf  depresscur, ce  qui  devrait  arriver,  sernble- 
t-il,  si  cette  action  consistail  en  la  suspension  d’activite  du  centre  vaso-con- 
stricteur. Dans  d’autres  experiences,  oil  ce  centre,  paralyse,  ne  reagissait 
plus  a Fasphyxie,  Tschirwinsky  voit  F excitation  du  depresscur  amener 
encore  one  baisse  considerable  dc  la  pression  sanguine.  Ces  resultats, 
joints  a ceux  dc  Gley,  permettraient  done  tie  trancher  la  question  du 
fonctionnement  du  nerf  depresseur.  A la  verite,  on  pourrait  encore 
adinettre  que  celui-ci  agit,  suivant  la  nature  tics  excitations  qu’il  repoit, 
suivant  aussi  Fetat  ties  appareils  bulbaires,  tantot  .en  supprimant  Factivite 
du  centre  vaso-constricteur,  tantot  en  excitant  le  centre  vaso-dilatateur. 
II  y aurait  alors  a rechercher  si,  dans  Fun  ct  l’autre  cas,  l’elfet  sur  la 
pression  sanguine  serait  d’egalc  valeur(3). 

\oyons  maintenant  dans  ijuelles  parties  du  systeme  nerveux  se  trou- 
vent  les  appareils  producteurs  et  regulateurs  tie  l’innervation  vaso- 
motrice. 

On  sait  que  lc  principal  centre  vaso-moteur  se  trouve  dans  le  bulbe  (4) ; 
ce  fait  a ete  demontre  par  quelques  experiences  tres  simples;  ainsi  Fexci- 
tation  tie  la  region  du  calamus  scriptorius  determine  Felevation  tie  la 
pression  sanguine  par  suite  du  retrecissement  de  toutes  les  arteres,  du 
a 1 excitation  du  centre  vaso-constricteur;  an  contraire,  la  section  sous- 
bulbaire  de  la  moclle,  supprimant  la  fonction  de  ce  centre,  amene  la 
dilatation  dc  toutes  les  arteres  ct  une  baisse  profondc  de  la  pression  san- 
guine. G est  la  1 effet  soil  de  I excitation,  soit  tie  la  paralysic  du  centre 
vaso-constricteur,  absoluinent  predominant  dans  ces  conditions  grossieres 
de  misc  en  jeu  tie  1 activite  bulbaire.  Mais,  sous  Finfluencc  tie  diverses 
excitations  sensitives  ou  tie  nature  toxique,  e’est  le  centre  vaso-dilata- 
teur,  situe  dans  la  merne  region,  qui  reagit,  alors  t|tic  tl’autres  cxcita 
lions  tie  memo  nature  provoquent  Factivite  simultanec  ties  deux  ordre.> 
d appareils,  vaso-constricteur  el  vaso-dilatateur.  Ce  dernier  resultat 


( A.  CiiAimiN  cl  L.  Glev,  Lompta  rendus  de  VAcnd.  des  sciences,  28  juillet  1800.  ol 
Heoherclies  expunmcnlalcs  sur  l’aelion  .les  produils  solubles  secretes 
sur  le  systeme  nerveux  vaso-moteur  (Arch.  dr.  physiol.,  5” 


ICwlratlZl'T™ w U-b,CI'  ‘,ic  Bf'iellun8’  ,lc^  N-  depressor  zu’  den  vaso-mUSicn  Centre.. 
,Ur  P,lVsl°1-'  X-  P-  2 mai  1890). 

4 , S"'|(:L  'J,Cj  centres  vaso-dilata lours,  voy.  encore  plus  loin,  p.  185. 

, dZnfck*-  Gcs?lls-  dcr  Wittetuch.,  mal.-phys.CI.,  1870  cl  1875. 

labora  toi  re' ' dc  bud  wig  l Ttd ' ^rifids1"' el*  ddvolom‘?,',U,UX  'T"'"'1'"  flCrehmn  ,lans  k‘ 

pour  tout  cet  bisloriquc  Tigkiistedt  Lehrluck  r/r  • W ’’"w  “/"“r’  • » P',yS,ol°»1SlCS-  Vo.v- 
p.  529  ct  suiv.  ’ ° Physiol,  des  hrcislaufes,  Leipzig-,  1893, 


par  le  bacille  pyocyanitpic 
p.  72t,  1890). 
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|>ar  example,  s’observo  encore  dans  les  ens  d’irritation  du  bulbe  par 
l’asphyxie  : dans  telle  region  de  rorganisme  les  vaisseaux  se  resscrrenl, 
dans  telle  autre  ils  se  di latent.  On  reviendra  plus  loin  sur  ces  fails 
(voy.  p.  180). 

Les  monies  phenomenes  peuvent  se  produirc  a la  suite  de  1’excitation, 
non  plus  du  bulltc,  inais  de  la  mocllc.  SchilV  (*)  avail  cm  que  la  suppres- 
sion du  bul be  amene  la  disparition  du  tonus  arteriel  el  de  tous  les 
reflexes  vasculaires.  Cette  opinion  n’est  plus  consideree  coniine  exacte  (8), 
etant  donnes  les  res  id  tats  dcs  nombreuscs  experiences  qui  ont  etahli  que 
des  sections  on  des  hemisections  succcssives  de  la  inoelle  delerminent 
des  elevations  do  temperature  des  deux  mernbres  inferieurs  on  du 
membre  du  meme  cole  (par  suite  de  la  dilatation  paralytique  des  vais- 
seaux, tenant  a la  suppression  des  centres  vaso-constrictcurs)  ct  vu  les 
resultats  aussi  des  excitations  de  la  mocllc  qui  amenenl  une  elevation  de 
la  pression  dans  les  vaisseaux  de  la  region  correspondant  an  segment  de 
la  inoelle  excitee;  on  prouva  d’ailleurs  quo  cec  elevations  de  pression 
sont  independantes  de  toiitc  action  cardiaquc.  Dcs  experiences  analogues 
conduisirent  a admettre  I’existencc  dans  la  inoelle,  a cote  dcs  centres 
vaso-constrictcurs;  de  centres  vaso-dilatateurs  (3).  Enlin,  on  reconnut  que 
des  excitations  sensitives  peuvent  faire  entrer  cn  action  les  centres  vaso- 
moteurs  medullaires;  Eexcitation  du  bout  central  d un  nerf  sciatique, 
par  excmplc,  amene  le  resserrement  des  vaisseaux  de  la  patte  du  cote 
oppose;  1' excitation  d’autres  nerfs  sensibles,  tels  que  lc  nerf  auriculaire 
posterieur,  on  lc  nerf  dorsal  du  pied,  provoquent  un  reflexe  vaso-dilata- 
teur  (4).L’etude  deces  reflexes  vaso-motcurs  n’a  pas  cte  seulement  impor- 
tante  pour  la  determination  dcs  centres  medullaires  vaso-moteurs,  inais 
aussi  pour  la  connaissancc  generale  du  role  do  ces  centres.  11  conviendra 
de  revenir  tout  a rheure  sur  cette  question. 

Quelle  cst  Limportance  respective  dcs  centres  bulbaires  el  medullaires? 
Sur  ce  point,  les  documents  experimentaux  sont  rares.  Cependant,  Ivovva- 
levvsky  et  Adamiik  (5),  Luchsinger  (°),  Konow  et  Stcnbeck  (7)  ont  vu  que  la 
vaso-constriction;  causee  par  Eexcitation  asphyxique,  se  produit  et  atteint 

p)  Schiff,  U liters,  zur  Physiol,  des  Is ervensy stems,  Frankfurt  a.  M.,  1855.  Colic  impor- 
lante  question  de  l’origine  bulbaire  cl  de  lorigine  mddullaire  dcs  vaso-moteurs  a etc  Ires  Lieu 
cxposec  par  Vulpiax,  Logons  sur  I'appareil  vaso-moteur,  Paris,  1875,  l.  1, 1°  ct8°  lefons  et. 
plus  reccmment  et  non  moins  clairement,  par  Tigehstedt  ( Lehrbuch  dev  Physiol,  des  Krcis- 
laufes,  Leipzig,  1895,  p.  529  el  suiv.).  On  trouvera  dans  ces  deux  ouvrages  toulcs  les  indica- 
tions bibliograpbiques  necessaires  pour  1 etude  de  la  question. 

(2)  Aducco  cependant  [Arch.  ilal.  de  tool.,  XIV,  p.  575,  1891)  a encore  soutenu  que  l'abo- 
lition  de  l’aclivilc  du  bulbc  enlraine  la  suppression  de  tous  les  rellexes  vasculaires. 

(3)  Ces  fails  ont  etc  reunis  par  Tigehstedt  ( loc . oil.,  p.  550).  Yu. nan  ( loc . cit.,  p.  219,  220 
avait  deja  fail  sur  ce  point  des  observations  interessanles. 

(4)  On  trouvc  dans  1'ouvragc  cite  do  Tigehstedt,  p.  518-528,  l'indicalion  dclaillec  des  reflexes 
vaso-moteurs  connus. 

(5)  Cenlralblatl  /'.  die  mod.  Wissensch.,  1808. 

(°)  Archiv  f.  die  yes.  Physiol.,  XVI,  1878. 

(7)  II.  G.  Koxow  et  Tnon  Stexdeck,  Uebcr  die  Erschcinungen  des  Blutdruckes  bci  Erstickung 
( Slcand . Archiv  /'.  Physiol.,  I,  405-441,  1889). 
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plus  vile  son  maximum  quancl  le  bulbc  est  intact,  quo  lorsquc  la  moclle 
cervicale  a etc  sectionnee.  Konow  el  Stcnbcck  ont  particuliercmcnlmontre 
([lie  les  centres  vaso-nioteurs  medullaircs  sont  plus  dil'licilcs  a exciter  par 
l’aspbyxic  que  le  centre  bulbairc.  On  pent  admeftre,  d’une  fapon  generale, 
que  les  reactions  vascnlaircs  dependant  du  bnlbe  sont  plus  rapidcs  cl 
sou  vent  aussi  plus  energiques  (jue  cellos  cjui  dependent  de  la  moclle.  II 
s’ensuit  quo  I’influcnce  vaso-motrice  Imlbaire  est  plus  importante  que 
rinlluence  medullaire.  — Patbologiqucment,  cettc  donnec  parait  se 
verifier;  les  troubles  vascnlaircs,  lies  a des  alterations  du  bulbc  com- 
patibles, au  inoins  pendant  un  certain  temps,  avee  la  vie,  sont  plus  graves 
ipic  ceux  qui  tiennent  a des  lesions  medullaires. 

Quoi  qu'il  cn  soit  du  reste,  le  fait  essentiel,  rcsultat  de  l’existcnce 
d’appareils  vaso-motcurs  dans  le  bulbe  et  dans  la  moclle,  e’est  que  toutes 
les  influences  qui  s’excrccnt  incessamincnt  sur  ces  parties  de  l’axe  cerebro- 
spinal peuvent  agir  plus  on  inoins  sur  les  centres  vaso-moteurs  comme 
sur  les  aid  res  appareils  bulbo-medullaircs.  L’etude  de  ces  influences  sera 
laile  plus  loin  (p.  151). 


2°  Ganglions. 

Cepcndant  les  fibres  vaso-motrices,  cellos  qui  sortent  du  bulbe  dircctc- 
ment,  comme  cellos  qui  viennent  de  la  moclle  et,  apres  avoir  traverse 
les  racines  anterieures  (*),  gagnent  les  cordons  sympathiques,  toutes, 
avant  de  sc  repandre  dans  les  nerfs  peripheriques,  passent  par  des  gan- 
glions; de  plus,  une  fois  memo  qu’elles  se  sont  engagecs  dans  ces  nerfs, 
elles  n abordent  pas  immediatement  les  vaisseaux  auxquels  clles  sc  distri- 
buent,  mais  clles  trouvent  sur  leur  trajet  terminal  de  nouvclles  cellules 
ganglionnaires.  Toutes  ces  cellules  n’ont-ellcs  pas  un  role  dans  les  actions 
que  transmettent  les  nerls  qui  sont  cn  rapport  avee  clles?  Au  point  do 
viic  embryologiquc,  les  ganglions,  sympathiques  ou  autres,  no  sont  que 
des  portions  du  systeme  nerveux  central,  qui  s’en  sont  separees  au  cours 
do  I evolution  organique.  Cc  fait,  tout  important  qu’il  est,  ne  suffirait  pas 
aprouverque  cettc  portion,  pour  ainsi  dire  aberrante,  des  centres  ner- 
veux, out  conserve  quelque  chose  des  pouvoirs  qui  appartiennent  a ccux- 
Cl;  car  bien  dcs  formations  fcetales  no  garden!,  plus  tard  aucune  impor- 

..InnlCn!ibl.’n!  .suivent  on  effot  la  loi  dito  do  Jtagcndic  : Lous  les  filets  moleurs 

des  vaisseaux  (In  meml  an  .uri?“rcs-  11  <|  Y *»  deception  connuo  f(gc  pour  les  fibres  dilntalrices 
S™,  k ^ / r “/"if”’  f|"1  eml)1,linlcnt  trajet  du  nirf  scialique;  e'est  ee  ,,ue 

ticus  [su-ij  /e/'/  'll/S  </il’  (UiUersi^lmngan  fiber  die  Gefiissncrven  Wurzeln  des  Isrhia- 

2 dce:  l:szsch-  zi\  wt  jui,ici  i87,ii)’ cc  (76/- 

(BeclwrclJs  sur  Ir  suslbmr  J,  , M ’ mnleTC  la  cntKlU0  'lu  il  av'lil  faitc  avee  Dast.u: 
experiences  de  Sn  1?  * 1?84,  p.  48  et  suiv„  p.  328)  dcs 

rieurcs  [Archives  de  v/iusiolnnh^  "!"min!°  ([jCis  functions  vaso-motrices  dcs  racines  posle- 
blatl  fir  pZZl  X T 5 ^ IVA  |K.  G89-698,  1892]),  ce  que  WerzilolV  (Centra  I- 
d’experiences.  ’ ' '|UI“  a Vl’;''ifie  a son  lour  dans  une  longue  scrie 
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tancc  fonctionnclle  (');  il  nc  constituerait  done  qu  unc  presoinption  on 
lave ur  de  ccttc  idee.  Mais  les  physiologistcs  out,  de  leur  cote,  monlio  <pic 

ccs  ganglions  possedent  une  activite  propre. 

C’est  ainsi  que  d’experiences  deja  anciennes  il  resulte  qu  ils  exciccnt 
sur  les  vaisseaux  de  la  region  on  ils  se  trouvent  unc  influence  tonique 
manifesto ; sur  un  animal  (grcnouille)  dont  on  a dctruit  le  bulbe  et  la 
mocllc  jusqu’en  arriere  de  l’origine  lies  nerfs  brachiaux,  les  vaisseaux  de 
la  langue  et  de  la  paroi  buccalc  sent  dilates  (effet  de  la  suppression  des 
influences  ncrvcuscs  centrales  sur  le  tonus  vasculairc) ; si,  sur  cct  animal, 
on  arrache  le  premier  ganglion  cervical  d’un  cote,  les  vaisseaux  sus- 
indiques  de  ce  memo  cote  sc  rolachent  encore  plus.  La  propnete  contrac- 
tile de  ces  vaisseaux  etait  done  encore  jusqu’a  un  certain  point  conservee, 
(.•race  a l’activite  ganglionnaire.  Dastrc  et  Moral  ont  fait  la  lnemc  demon- 
stration pour  le  memo  ganglion  et  pour  le  premier  thoraciquc  chez  le 
chien.  11  cst  inutile  de  rapporter  ici  un  plus  grand  nombre  de  tails 
etablissant  la  realite  de  cette  fonction  tonique  des  ganglions.  ^ 

Leur  fonction  inhibitrice  n’est  pas  moins  Lien  promec.  L experience 
fondamentalc  a cc  sujet,  due  a Dastre  et  Moral  (2),  consiste  en  ce  tail,  que 
Fexcitation  d’un  meme  cordon  nerveux  produit  des  phenomenes  vascu- 
laires  inverses,  suivant  qu’elle  est  pratiquee  en  amont  on  en  aval  des  gan- 
glions situes  sur  son  trajet;  ainsi,  Fexcitation  du  sympathique  Ihora- 
e iq ue,  cliez  le  lapin,  au-dessous  du  premier  ganglion  thoracique,  a pour 
effet  une  dilatation  considerable  des  vaisseaux  de  Forcille;  cette  excita- 
tion, portee  an  dela  du  ganglion,  amene  la  constriction  des  memes  vais- 
seaux. On  peut  dire  que  les  cellules  ganglionnaires  constituent  en  (pielque 
sorte  un  rouage  sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-dilatateurs;  ce  sont  les 
organes  par  lesquels  se  produit  le  mecamsme  du  phenomene  de  la 
dilatation  vasculairc,  par  excitation  directe  d’un  nerf  a son  engine  ou 
sur  son  trajet.  Il  nc  resulte  pas  de  la,  Lien  entendu,  que  le  mouvemeut 
qui  declenche  ce  mecanisme  ne  provient  pas  du  systeme  nerveux  ceuli  a L 
Nous  avons  deja  examine  plus  liaut  cette  question  des  centres  vaso-dila- 

1:1 1 L^rdle  des  gam-lions,  en  tant  qu’appareils  nerveux  centraux,  se  revele 
plus  hautement  encore  par  la  propriete  qu’ils  possedent  de  leans  *«.ner 
lies  excitations  centripetes  en  reactions  motnees.  Cette  question,  si  impoi 
tante  an  point  de  vne  de  la  physiologic  gdnerale  du  ^ste-ne  nmeux.  a 
Mi  nosec  par  la  celebre  experience  dc  Claude  llcrnaid(  ) (lbbol  »ui 
nouvoir  rdflexe  du  ganglion  sous-maxillairc.  II  nya  pas  lieu  dc  la  souj 
nettre  ici  a un  examen  approibigi.  11  sagit  seulcncnt  de  ‘om 

rinlluencc  d’cxcitations  centripetes  amvant  a ml  ganglion^eiiveiU^pa^n 
deco  ganglion  dcs  impulsions  ccnlnluges  determinant  des  mom  emeu  - 

p,  4 Sana-  M™,  orlido  S»*~  ’"“0' 

(3)  Journal  dc  la  physiologic , 1 p.  ‘*>0. 
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de  la  paroi  contractile  ties  vaisseaux.  A colic  question  respondent  les  expe- 
riences tit1  Roschansky  cl  tie  Franpois-Franck.  Roschansky  ('),  apres  avoir 
(letruil  la  inoelle,  excite  le  bout  central  tin  nerf  splanchniquc  : la  pression 
arterielle  s’eleve;  mais  cc  rellexc  vaso-conslrictcur  est  supprirne  par  la 
section  tin  cordon  sympathique  tboraciquc  entre  le  D1’  et  le  10°  ganglion. 
Franpois-Franck  (*)  separe  le  ganglion  premier  thoracique  de  scs  con- 
nexions avec  la  moelle,  puis  il  excite  le  bout  central  (afferent  an  ganglion) 
de  la  b rancho  anterieure  tie  l’anneau  tie  Yieussens  (excitation  des  lilets 
cartlio-pubnonaires  sensitifs  qui  aboulissent a cc  ganglion);  il  voit  se  pro- 
tluire  1 acceleration  du  coeur,  la  dilatation  tie  la  pupille,  la  constriction 
des  vaisseaux  de  l’oreille,  tie  la  glandc  sous-maxillaire  et  tie  la  muqueusc 
nasal e du  memo  cote.  L’excitation  n’a  pu  mettre  en  jeu  les  filets  accele- 
ratcurs  cardiaques,  irido-dilatateurs  et  vaso-constricteurs  passant  par  la 
bronchc  posterieurc  tic  l’anneau  de  Vieussens  qu’en  se  modifiant  dans  un 
appareil  cellulaire  reflexe.  Dans  cette  experience,  en  effet,  Franpois-Franck 
semble  bien  s’etre  mis  a l’abri  tie  la  cause  d’erreur  tenant  a la  propagation 
de  I’ excitation  a travel’s  le  ganglion  (3). 

Yoila  done  des  fonctions  caracteristiques  du  systeme  nerveux  central, 
actuellement,  reconnues  aux  ganglions  tie  la  chain c sympathique  (4).  Mais 
ces  fonctions  doivent-elles  etre  egalement  attributes  aux  cellules  ner- 
veuses  disseminees  dans  la  paroi  des  vaisseaux  (formations  ganglionnaircs 
peripberiques)?  Cette  question  se  pose  d’autant  plus  quo  l’on  sait  que  des 
organes  glandulaires,  tels  quo  les  glandcs  de  la  muqueusc  stomacale,  le 
foie,  etc.,  continuent  a secreter  pendant  un  certain  temps,  et  peut-etre 
longtemps  apres  que  leurs  nerfs  afferents  ont  etc  sectionnes  et  out  dege- 
nere,  et  que  ties  organes  a parois  contractiles,  comme  l’uterus,  se  con- 
tractent  parfaitement  dans  les  memes  conditions.  Or,  dans  tons  ces 
organes,  on  trouve  des  reseaux  ganglionnaircs.  En  cc  qui  concerne  les 
vaisseaux,  on  ne  possedc  pas  bcaucoup  tie  donnecs  positives  sur  le  role 
des  elements  cellulaires  qui  sc  trouvent  dans  leurs  parois,  sur  le  trajet 
des  filets  nerveux  qui  s’y  rendent.  Cependant,  la  realite  tie  leur  influence 


(*)  Ccntratbla.lt  far  Physiol.,  Ill,  p.  HI,  1880. 

Unctions  rencxes  des  ganglions  du  grand  sympathique.  Nouvcaux  fails  relalifs  a l'activile 
l'sor'  1 11  gang 10,1  llloraei(Iuc  superieur  [Archives  de  physiologic,  5«  seric,  VI,  p.  717-725, 

r,-iel?in'FF’  q"ra  l0uj°urs  dld’  comme  011  sail,  I’awfcnl  adversaire  de  la  Iheorie  du  pouvoir 
Ses  ar^et'ri,8’  ‘ 'C  fait  dLudid  Par  F-WS-F.uxck  et  dautres  ana- 

CcvimZ  1,1  n ; - a|,pcll«  I "^'anon  ganglionnairc  [ganglibsc  Irradiation).  Cf.  m.  Sch.kf, 
bc  ammelte  Beilrage  zur  Physiol.,  Bd  If,  p.  519-525,  Lausanne,  1894. 

neul  nvT  °S  .<llls  fIln  ‘‘tablisscnt  la  valeur  fonclionnellc  des  ganglions  sympalhiques,  on  ne 

r ’ml  “ "5  T„  “ ff  o.  v-ML  rZ  nsJ, 

1880.  ;;  Xi.m  , 1 0 imi"?  1 “."tr*  *»»•  SHI.  li  423, 

n if,  IRQ  I ’•  1 • , , °\  ■lour""/  «/  Physiol.,  \ I,  p.  285,  1890,  cl  p.  509;  Ibid  XII 

l\C  nal  hilV  ,0,rC  ;aT'Cy  S,Mll|)-  1,:"  l>»*«-icUncr,  les  experiences  de  paralyse  dirngat 

i m iTnE  ;:r,u,u''  ,,u'i,nl ox6cui6cs « ^ 

niveau  il  „ disconUntfi^ J u ® , "•  lPaver80nl  ',as  simPlc™nl  le  ganglion,  mais  qu’a  ee 

rapport  cngendrenl  des  actions  quHon/de  forties  lux  ,C*,UC,U’8  C,U*  801,1  «" 
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a sectionnes,  n’est  pas  pour  cola  definitivcmcnl  supprimee,  mais  quo,  an 
bout  do  quelque  temps,  lo  tonus  vasculairc  sc  retablit,  los  collides  <<an- 


nuee  par  lo  nitrile  d’amyle  (olTct  vaso-inoteur  local  do  cotle  substance). 
Enfin,dos  experiences  do  Gley  ((i) 2)  prouvent  quo  cotle  activite  ost  egalemenl 
susceptible  d’etre  renforcec.  Gloy  detruit  completement  la  moelle  sur  des 
mammiferes,  coniine  le  cbien,  sans  provoquer  d’hemorragie,  an  rnoycn 
d’un  courant  d’eau  ebaude;  si  cette  eau  est  un  peu  trop  chaude,  il  est 
clair  que  les  ganglions  dc  la  ebaine  sympathique  sc  trouveront  bientbt 
profondement  alteres,  sous  l’influence  dc  la  chaleur  transmise  a travels 
les  parois  osseuscs  du  canal  vertebral;  neanmoins,  dans  cette  condition, 
les  vaisscaux  sc  contractent  encore  energiquement,  a la  suite  d’une  injec- 
tion de  stropbantinc  on  d’anagyrine,  substances  dont  Taction  vaso-con- 
strictive  est  tres  puissante ; mais,  si  Ton  a prealablement  chloralise  l’ani- 
mal  cn  experience,  dans  le  but  dc  supprimer  Factivite  des  cellules 
ganglionnaires  (unc  tres  forte  dose  de  chloral  est  necessaire),  cet  effet  no 
se  produit  plus.  — 11  y a plus;  Factivite  de  ces  amas  ganglionnaires 
parait  pouvoir  etre  mise  cn  jeu  d’une  fagon  relieve.  Des  experiences  deja 
ancienncs  de  II.  Weber  out  montre  quo,  meme  apres  la  section  de  tons 
les  nerfs  qui  sc  rendent  a la  membrane  interdigitale  de  la  grenouille,  il 
peut  se  produire  dans  cette  membrane,  par  irritation  directe,  des  pheno- 
menes  de  congestion.  Cc  fait  a etc  verifie  par  Vulpian  (3) ; et  voici  ce 
qu’en  pensait  ce  savant  : « Cc  resultat...  montre  bien  que  des  conges- 
tions peuvent  avoir  lieu,  dans  une  region  limitee  du  corps,  sous  Fin- 
lluence  d’une  irritation  de  cette  region,  ct  par  la  mediation  exclusive  des 
ganglions  vaso-moteurs  sur  lcsquels  les  nerfs  centripetes  excites  se  met- 
tent  en  rapjiort  durant  lour  trajet.  Je  no  erois  pas  qu’on  puisse  admettre 
une  autre  interpretation  ct  supposer,  par  exemple,  que  l irritation,  dans 
cc  cas,  agit  directcment  sur  los  vaisscaux.  L irritation  porte,  non  sur  los 
vaisseaux  eux-inemes,  mais  sur  la  surface  du  tegument  culane  de  la  pal- 
rniire  interdigitale,  et,  par  consequent,  il  est  inliniment  probable  que 
Faction  vaso-dilalalrice  est  due  a l’excitation  des  nerfs  centripetes  de  la 
peau.  » Et  Vulpian  ajoulail  : « 11  me  parait  hors  de  doute  que  Factivite 
des  ganglions,  silues  sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-moteurs,  peut  etre  exal- 
tee  on  deprimee  par  des  excitations  centripetes  provenant  de  la  region 

(i)  Uiilcrs.  fiber  die  Innervation  dcr  Gcfiissc  in  dcr  Schwimmliaul  des  Froschcs  [Archiv  f- 
die  qcs.  Pln/s.,  XI,  p.  ‘207,  1875). 

(sj  Complex  rendu*  dc  la  Soc.  de  bio l .,  levrier  1889,  p.  Ill);  Reclicrelies jsur Jcs  actions - 
vaso-motriees  de  provenance  peripherique  (Arch,  de  physiol.,  5*  serie,  VI.  p.  70‘2-i  1(5,  1894].  j 

(3)  Vulplin,  Le fons  sur  i appuveil  vaso-motcur,  Paris,  187o,  l.  11,  p.  i.7‘2-i75.  X oy.  anssi 
l.  I,  p.  171. 
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aiix  vaisseaux  dc  laquclle  sc  distribucnl  ccs  ncrfs.  Elio  cst  cxaltee,  par 
exemplc,  lorsqu’on  soumet  a tic  faibles  excilations  la  surface  dc  la  peau. 
Si  Ton  frolic  Ires  douccment  avec  un  instrument  mousse  la  surface  cuta- 
nee  d’une  region  quelconque,  on  voit  se  produire  une  trainee  pale,  ane- 
mique,  dans  toute  l’etendue  dc  la  surface  cxcitee.  Si  l’excitation  est 
plus  intense,  l’cffet  est  tout  different  : il  y a alors  affaiblissement  tie 
l’activite  tonique  ties  ganglions  dont  nous  parlons,  ct,  par  suite,  une 
congestion  au  niveau  ties  points  irrites.  » 

Ainsi  les  ganglions,  quelle  que  soit  lour  situation,  possedent  une  acli- 
vite  propreen  vertu  tie  laquelle  ils  sont  a memo  d’exercersur  lesvaisseaux 
tie  Ires  reelles  ct  di verses  influences. 

5°  Deductions  pathologiques. 

Les  perturbations  tie  cctte  activite  nc  peuvent-elles  occasionncr  ties 
troubles  vasculaires?  L’origine  tie  ces  troubles  apparait  ties  lors  comrac 
etant  tres  complexe.  Une  lesion  on  une  irritation  d’un  cordon  nerveux  ou 
d’une  racine  medullaire,  du  bulbe  ou  tie  la  moellc,  ou  enfin  d’un  gan- 
glion peut  les  faire  naitre;  mais  la  section  d’un  nerf  ou  sa  compression 
par  une  tumeur  sont  ties  accidents  relativement  rarcs,  ct,  cn  tout  cas, 
infiniment  moins  frequents  que  les  irritations  ct  les  lesions,  a tons  les 
tlegres,  ties  centres  nerveux ; il  n’est  guere,  en  effet,  d’excitation  sensi- 
tive ou  d’emotion,  pas  plus  que  d’intoxication,  qui  ne  donne  lieu  a tics 
phenomenes  vasculaires,  en  meme  temps  qu’a  des  reactions  motriccs  et 
secretaires.  La,  dans  ces  irritations  si  variees,  passageres  ou  presque  con- 
tinues, ct  dans  les  lesions  persistantes  du  bulbe  ou  tie  la  moelle,  doit  se 
trouver  le  plus  souvent  la  cause  des  troubles  vasculaires. 

Pour  pouvoir  determiner  exactcment  les  conditions  d’origine  ct  dc 
developpemcnt  dc  ces  troubles,  il  faut  done  connaitre  les  conditions  d’acti- 
vite  ties  appareils  vaso-moteurs. 


IV.  — FONCTIONNEMENT  DES  APPAREILS  NERVEUX  VASO-MOTEURS 


1°  Influence  des  excitations  sensibles. 

Ces  conditions  sont  multiples.  En  premier  lieu,  tonics  les  excitations 
sensitives  ou  sensoricllcs  mettent  en  jeu  les  centres  vaso-moteurs;  c’csl 
• agendic,  puis  Claude  Bernard  (*),  qui,  les  premiers,  montrerent  quo  les 
excitations  sensitives  modifient  le  fonclionncmcnt  du  cocur  et  la  circu- 

AtfliFnfSZ  V “ l"  pallwlogic  du  ,yMmc  „™.e,  p,*. 

as  to  - «<•»*  » » 
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lation  artericllc.  Mais  c’est  von  Bczold  (')  qui  (it  la  premiere  etude  metho-  < 
clique  de  la  question.  Do  nombreux  experimentateurs  confirrnerent  les 
resultats  de  ses  rechcrches.  Quclques  annecs  plus  tard,  OstroumoffP), 
puis  Ilcidenhain  ct  Griitzner  (3),  grace  a line  analyse  precise,  reconnurent 
quo  1’ excitation  des  nerfs  sensililes  augment, e la  pression  arteriellc,  en 
meme  temps  que  les  petits  vaisseaux  de  la  peau  ct  des  muscles  sc  dilatent 
plus  ou  moins  (4);  il  y a dans  ce  cas  reaction  si  rnul  tan  ee  des  centres  vaso- 
constricteurs  et  des  centres  vaso-dilatatcurs. 

Tel  est  en  quelque  sorte  lc  schema  general  des  effets  vasculaires  d une 
excitation  sensitive  (s).  L’excitation  du  bout  central  du  nerf  sciatique  est, 
par  cxemple,  un  moyen  usuellement  employe  dans  les  lalioratoires  pour 
obtenir  une  elevation  reflexe  do  la  pression  generale (°).  Mais,  dans  des 
conditions  determinees,  ces  excitations  des  nerfs  sensibles  amenent  an 
contraire  un  abaissement  de  la  pression  generale.  C’est  cc  qui  arrive 
quand  lc  nerf  sensible  est  excite  par  le  froid  (7) , ou  bien  quand  on  excite 
electriquement  un  nerf  coupe  en  voie  de  regeneration,  au  stade  de  rege- 


(')  Untcrs.  iiber  die  Innerv.  des  Herzens , Leipzig,  1805,  p.  270. 

(2)  Archiv  /'.  die  yes.  Physiol .,  XII,  p.  25,  1870. 

(5)  Archiv  f.  die  yes.  Physiol.,  XYt,  p.  20,  1877.  Voy.  encore  IIeideniuix,  ibid..  Ill,  1809 

cl  V,  1872. 

(4)  On  verra  plus  loin  (p.  180)  (|uelles  restrictions  il  convient  d’apporter  a celle  donnee 
generale.  Bayliss  [Journal  of  physiol.,  XXIII,  suppl.,  p.  14,  1899)  contcstc  cct  antagonisme 
entre  les  reflexes  vasculaires,  visccraux  ct  cutanes,  eL  remarque  a ce  sujet  (|ue  Grfitzner  et 
IIeideniiain,  do  meme  aussi  que  Dastre  ct  Morat  et  d'autres  cherclieurs,  n’ont  pas  tenu  sufli- 
samment  corapte  dans  lours  experiences  des  variations  passives  de  pression  dans  les  vaisseaux 
peripheriques  dues  a l’elevation  ou  a la  chute  de  la  pression  aortique.  Voy.  sur  celle  question 
page  157.  D’autre  part,  E.  Wertheimer  ( Archives  de  pliysioloyie,  5°  seric,  VI,  p.  724- 

758,  1894),  dans  des  experiences  hicn  eonduites,  a montre  que,  sous  l'influencc  des  allu- 

sions froides  sur  la  peau  ou  de  1’excitaLion  clcctrique  d’un  nerf  sensible,  alors  que  les 
vaisseaux  cutanes  so  resserrent,  les  vaisseaux  des  muscles  sc  dilatent.  Il  faudrait  done,  ce 


scmble,  separer  les  reactions  vasculaires  dans  les  muscles  des  reactions  des  vaisseaux  cutanes; 
ces  modifications  no  marehcraient  pas  pari  passu.  Wertheimer  [ibid.,  V,  p.  297-511,  1895) 
a aussi  montre  que  les  memos  excitations  et,  de  plus,  l'asphyxic  et  divcrscs  substances  toxi- 
i|ues,  strychnine,  nicotine,  ergotinine,  congestionncnt  le  cervcau,  en  meme  temps  qu’clles 
elevent  la  pression  generale  et  que  lc  volume  du  rein  et  probablemcnt  cclui  d’autres  visceres  ■ 
diminuent. 

(3)  Tigcrstedt  (, Lchrbuch  der  Physiol,  des  Kreislaufes,  Leipzig,  1895,  p.  529)  a presente 
claircment  en  quelques  phrases  Ires  simples  l'ensemble  des  phenomencs  qui  se  produisont  en 
cctte  circonstancc.  En  general,  dil-il,  dans  le  cas  de  reflexes  qui  elevent  la  pression  sanguine,  , 
les  vaisseaux  des  organes  profonds  se  resserrent,  cl  en  meme  temps  ceux  de  la  peau  et  des 
muscles  du  squcleltc  sont  plus  ou  moins  dilates.  Invcrscmcnt,  s'il  s’agit  de  reflexes  qui  ahaissent 
la  pression,  les  vaisseaux  des  organes  internes  soul  dilates,  et  ceux  de  la  surface  cutanee,  sur 
une  plus  ou  moins  grande  etenduc,  resserres.  Mais  Tigcrstedt  a soin  de  faire  remarquer 
quo  cel  antagonisme  n’esl  nullement  ahsolu;  il  arrive  sourent  que,  lors  des  reflexes  qui  ele- 
vi* i i t la  pression,  les  vaisseaux  de  la  peau  ct  des  muscles  participant  aussi  au  resserrement 
general.  On  verra  plus  loin  quo  la  meme  reserve  est  applicable  aux  phenomencs  vaso-moteurs 
observes  dans  l'asphyxic  et  qui  nc  soul  pas  loujours  aussi  regulierement  antagonistes  qu'on  l a 
prelcndu. 

(«)  Erangois-Eranck  [Travail. x du  laboraloire  de  Marcy,  II,  p.  221,  187(5)  a soutenu  quo 
loute  excitation  forte  et  subitc  dune  surface  sensible,  cutanee  ou  muqucusc,  on  d'nn  nerf 
sensitif.  domic  lieu  ii  un  resserrement  vasculaire  generalise,  si  aucunc  modification  lie  sc  pro- 
duit  dans  lc  fonctionnement  du  occur. 

(")  1Iowi;i.im  Bodgett  and  Lkowhd,  Journal  of  Physiol*,  XYI,  p.  29S,  i894.  I».  I*lNTr 

Ibid..  XVIII,  p.  581,  1895. 
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iteration  reeente(1),  on  bien  encore  quand  les  excitations  electriques 
employees  sent  tie  faible  intensity  f). 

La  Constance  tie  ces  fails  est.  memo  telle  que  l’on  a etc  conduit  a se 
tlemander  (R.  Hunt)  s’il  n’y  aurait.  pas  deux  sortcs  tic  filets  nerveux  cen- 
tripetes  en  rapport,  les  uns  avcc  les  centres  vaso-constricteurs,  les  autres 
avec  les  centres  dilatateurs.  En  realite,  il  existc  an  moins  un  nerf  sensitif 
dont  l’excitation  provoque  toujours  une  chute  de  la  pression  arterielle. 
c’est  le  nerf  depresseur  (3) ; les  nerfs  sensitifs  ties  muscles  ont  toujours 
aussi  cette  action.  R.  Hunt  ( loc . cit.)  a fortement  soutenu  cette  opinion; 
il  admet  qu’il  existe,  dans  le  tronc  du  sciatiquc  et  ties  autres  nerfs  mixtes 
analogues,  tics  fibres  « pressives  » et  « depressives  » qui  mettent  en  jeu 
par  mecanisme  reflexe  les  centres  vaso-constricteurs  ou  les  centres  vaso- 
dilatateurs.  II  conviendrait  meme,  d’apres  lui,  d’appeler  ces  dernieres 
fibres  reflexes  vaso-dilcitatrices  pour  les  opposer  aux  fibres  depressives, 

fibres  du  nerf  depresseur,  dont  l’action  serait  d’inhiber  Ic  centre  vaso- 
constricteur. 

Au  sujet  tie  faction  dcs  nerfs  sensitifs  une  place  toute  speciale  doit 
etre  reservee  aux  nerfs  sensitifs  ties  vaisseaux.  Quelques  experiences 
paraissent,  en  effet,  etablir  que  de  la  face  interne  ties  vaisseaux  peuvent 
partir  tics  excitations  qui,  gagnant  les  centres  nerveux,  y determined 
des  reactions  consistant  en  la  mise  en  activite  des  centres  et  ties  nerfs 
vaso-moteurs ; exactement  comrae  une  impression  cutanee  provoque 
par  un  mecanisme  reflexe  bien  connu  la  contraction  d’un  ou  plusieurs 
muscles.  Idles  sent  les  experiences  de  Hegerf);  un  membre  poste- 
neiu  , ne  tenant  plus  au  reste  du  corps  de  1’animal  que  par  scs  nerfs, 
est  soumis  a la  circulation  artificielle ; dans  les  vaisseaux  on  envoic  du 
defibnne  qui  contient  un  pen  tie  nicotine  ou  une  solution  a 1 
0,1  pour  100  de  nitrate  d’argent;  la  pression  aortique  tie  Eanimal 

CO  to  ! . ! OT',T  V1CC  re-  Stefa,ni  <*>  a Pr®sentu  quelques  objections 
cootie  cette  methode,  qui  est  cello  aussi  qu’ont  employee  Soalitta 

lotruesTf  ° 1 1 d°nt  Ie*  ™cherches  ont  des  resultaJ  ana- 

sous  ’Mue^e'  T"S  r T’  .®Valion  *>  '«  P^ion  carotidienne 
sous  [influence  tl  injections  tie  nicotine  ou  tie  citrate  de  for  dans  ,m 

KXr^T18016;"11?8  rale?!iSSement  du  coeui‘  et  augmentation 
• . i . . , GS  contractions.  L experience  de  Delezenne  (7)  nrete 

n°ins  a h - membre  posterior  de  chien  est  se^il  ££ 


der  AkacL  der  Wissensch.  zu  Wien , malh.-naturw. 


!*)  R-  Hunt,  loc.  cit. 

(*)  Knoll,  Sitsungsber 

Abth.  3,  p.  449,  1885.  Wien,  maLli.-nalurw.  Cl.,  XCII, 

sclicn  mutgefasse  (Her.  der'sdehs  T’0/  scn*!,:)len  Ncrvcn  llcs  Herzens  auf  ,lic  motori- 

0)  Deitraqe  zur  PhijsTolct'l  iZ  malh.-phys.  Cl.,  1866,  p.  50 

•887,  p.  493  J Ca>  1 Lwlwi(J  «**»»»  70-.  Geburtslacje  gewidmel,  Leipzig,' 

( ')  Arch.  Hal.  dr.  biol.,  XXVI  n 1 7“,  taiip  , , . , 

Iadova,  VI,  1895-1896.  ’ ' ’ 8Jb’  et  Lavon  del  laboralorio  di  fisiologia. 

( ) I nervi  vaso-sensilivi  (Archinin  r.  , 

H Camples  rendu. s de  i Acad  2 (a'  macoL  e lerapeutica,  IV,  1896). 

/ » Acad,  dcs  sconces,  CXX1V,  p.  700,  20  mars  1897 
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do  1’ animal,  scs  nerfs  souls  lo  rattachent  encore  a I’organismc  aiiquel  il 
appartenait,  puis  los  vaisseaux  lemoraux  sent  mis  on  relation  avec  les 
vaisseaux  homologues  d’un  autre  animal  par  line  circulation  croisee;  si 
Ion  clove  la  pression  aortique  clicz  lo  cliien-  qui  fournit  le  sang  an 
mombre  isolo  do  son  eongenere,  colic  pression  so  transmetlant  dans  les 
vaisseaux  do  cc  mombre,  on  voit  la  tension  aorticjuc  augmentcr  aussi  dans 
le  corps  qui  n’est  plus  uni  au  mombre  que  par  les  nerfs  do  ce  dernier. 
Geux-ci  contienncnt  done  des  filets  venus  des  vaisseaux  et  sensibles  a la 
pression  ('). 

A coup  sur,  de  tels  nerfs  devront  elrc  consicleres,  si  lour  existence  se 
generalise,  counne  jouant  un  role  important  dans  la  regulation  de  la  cir- 
culation. Et  ainsi  l’influence  des  excitations  sensitives  ct  des  phenomencs 
reflexes,  dans  le  jeu  de  cette  regulation,  s’accroit  encore. 

Les  excitations  sensorielles  ont  un  clfet  analogue  a celui  des  excitations 
sensitives.  Charpentier  et  Gouty  (2)  ont  fait  voir  que  les  excitations  des 
organes  des  sens  determinent  en  general  une  elevation  de  la  pression  san- 
guine; ct  Dogiel  (3)aobtenu  le  meme  resultat  dans  des  recherches  sur  l’effet 
de  la  musique  sur  la  circulation  (4).  Fran<jois-Franck(5)  a etudie  avec  beau- 
coup  de  soin  les  reactions  cardio-vasculaires  consecutives  aux  irritations 
de  la  muqueuse  nasale  et  a tire  de  ses  recherches  la  conclusion  suivante, 
a savoir  que  ces  irritations  provoquent  la  vaso-dilatation  reflexe  du  cote 
de  la  tote  seulement  et  partout  ailleurs,  a la  peripherie  comme  dans  la (*) 

(*)  11  fan I.  voir  l’origine  dc  cetle  donnee  dans  le  fameux  travail  de  Latschenberger  et  Dealina 
[Arch,  far  die.  ges.  Physiol.,  XII,  p.  157.  1876)  sur  les  eflets  reflexes  des  clrangements  de 
pression  dans  les  arteres  d’un  membre.  De  leurs  experiences,  les  auteurs  avaient  conclu 
que  de  lous  les  vaisseaux  du  corps  parlent  des  fibres  pressives  cl  depressives  qui  vont  aux 
centres  vaso-moteurs.  A la  verite,  Zuntz  [Ibid.,  XVII,  p.  404,  1878)  avail  monlre  que  les 
resullats  oblenus  par  Latschenberger  ct  Dealina  peuvent  s'expliquer  par  l’asphyxie  locale  qui 
survient  ii  la  suite  de  la  ligature  d’une  artere.  On  pourrait  trouver  aussi  dans  cc  meme 
travail  la  premiere  idee  de  la  conception  dc  U.  Hunt,  dont  il  a etc  parle  plus  haul,  relative  a 
1'existence  generate  de  nerfs  presseurs  et  depresseurs. 

(2)  Recherches  sur  les  eflets  cardio-vasculaires  des  excitations  des  sens  [Arch,  de  physiol.,  1877, 
p.  525).  — Yoy.  aussi  un  bon  travail  de  L.  Patrizzi  [Riv.  sperim.  di  Freniatria,  XXIII,  p.  1-55, 
1897)  sur  les  reflexes  vasculaires  dans  les  membres  et  dans  le  cerveau  dc  l’homme  sous 
l’influence  des  diverses  excitations  sensorielles. 

(3)  Ueber  den  Einfluss  der  JIusik  auf  den  Blutkreislauf  ( Archie  fur  Physiol. , 1880.  p.  420). 

(4)  Dans  ces  derniercs  annees  les  recherches  dc.ce  genre  se  sont  multipliccs.  On  pent  oiler 
particulieremenl  celles  de  Patrizzi,  Primi  esperiinenli  inlorno  all'  influenza  della  musica 
nella  circolazione  del  sangue  nel  cervello  dell’  uomo,  Torino,  1890;  de  T.  E.  Shields.  The 
effect  of  odours,  irritant  vapours  and  mental  work,  upon  the  blood  flow  ( Journal  of  erper. 
Med.,  I,  p.  71-111,  1800);  de  L’Heiuunier  ct  V.  Paciiox,  Des  phenomencs  vaso-moteurs  peri- 
pheriques  dans  quelques  cas  determines  d’activite  ccrehrale  ( Actcs  de  la  Soc.  linnienne  de 
Bordeaux,  LII,  1807); de F.  L'iieiuiixier,  Etudes  pldthysmographiques  en  psycho-pliysiologk 
(These  de  Bordeaux,  1897);  de  A.  Binet  el  J.  Couhtieu,  Influence  de  la  vie  emotionnellc  sur  le 
occur,  la  respiration  el  la  circulation  capillairo  [L'annie  psychologique,  III.  p.  65-126,  1897): 
dc  M.  Guibaud,  Contribution  a i elude  c.rpir.  de  i influence  dc  la  ntusigue  sur  la  circula- 
tion et  la  respiration  (These  de  Bordeaux,  1898).  Dans  plusieurs  dc  ces  travaux  il  cst  question, 
non  seulement  de  l’influence  des  excitations  sensorielles,  auditives  on  autres,  sur  la  circulation, 
mais  aussi  dc  l’influence  des  emotions.  Sur  ce  dernier  point,  voy.  ei-dessous. 

(5)  Contribution  a l’elnde  expdrimontalc  des  ncvroscs  reflexes  d’originc  nasale  [Arch,  dc 
physiol.,  5°  serie,  I.  p.  538-555,  1889) 
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profondeur,  la  vaso-constric.lion.  Or,  lcs  medecins  specialistes  connaissenl 
bien  la  vaso-dilatation  lacialc  consecutive  an.v  irritations  nasales. 

II  est  inutile  de  multiplier  ces  exernples.il  est  bien  cnnnu  aujourd’hui 
que  les  excitations  dcs  nerfs  scnsibles  constituent  pour  les  centres  vaso- 
motcurs  une  Ires  importantc  condition  d’activile.  C’est  une  condition 
d’ordre  peripherique. 


lbis  Influence  des  excitations  cer6brales. 

D’apres  ce  que  l’on  sail  des  edicts  vasculaires  de  l’excitation  des 
diflerentes  parties  de  I’encephale  (pedoncules  cerebraux  (*),  tubercules 
quadrijumeaux (2),  couche  optique  (3)\  corps  strie(*),  ecorce  cerebrate)  (3), 
on  est  egalement  en  droit  d’admettre  que  les  centres  vaso-moteurs  peu- 
vent  entrer  en  action,  d’une  fafon  reflexc,  sous  des  influences  parties  de 
ces  regions.  Or,  a letat  pbysiologique,  beaucoup  d’actions  cerebrates  sont 
susceptibles  de  donner  lieu  a des  phenomenes  vaso-moteurs;  A.  Binet 
et.l.  Courtier  ( loc . cit.,  page  precedente)  out  recemment  etudie  d’une 
faeon  complete  1 influence  de  diverses  emotions,  surprise,  peur,  degout, 
anxiete  morale,  doulcur,  sensations  de  plaisir,  sur  lecoeuret  sur  la  circu- 
lation capillaire;  Mosso  (°)  a montre  que  les  emotions  et  le  calcul  mental 
amenent,  en  meme  temps  que  1 augmentation  de  volume  du  cerveau 
(dilatation  des  vaisseaux),  lc  resserrement  des  vaisseaux  de  1’avanf-bras; 
A.  Binet  el  P.  Sollier  (')  out  observe,  sur  une  femme  presentant,  comme 
les  su  ets  de  Mosso,  une  perte  de  substance  osseuse  crAnienne,  l’augmcn- 
tation  d amplitude  du  pouls  cerebral  sous  1 influence  de  diverses  emo- 
tions et  du  calcul  mental;  Gley  (8)  a constate  que,  sous  l’influence  du 
tia\ail  intellectuel,  independamment  de  toute  modification  cardiaque, 
dors. que  lc  pools  carotidien  prend  tous  les  caracteres  du  pouls  d’une 
arlere  oil  la  pression  sanguine  est  faible,  l’inverse  se  presente  pour  le 
pouls  radial;  Binet  et  Courtier  (9)  out  vu  sous  la  meme  influence  lc 


(')  Budge,  Centralbl.  f.  die  med.  Witte, uch.,  1864;  Archie  f.  die  ges.  Physiol .,  V,  I87‘> 
(j  Lckiiahdt,  Beil  rage  zur  Anal,  and  Physiol 1873. 

( ’I  B.  Danilewsky,  Archiv  f.  die  ges.  Physiol XI.  p lc28  1873 
( ) B.  Damlewskv,  Ibid.  Stricken,  Med.  Jahrbucher,  1886 

( ) OCIIEKONTAINE  cl  Lepine,  Comples  vcudus  de  la  Soc.  de  biol.,  5 join  1875  — Bochbfon 

r 1886.  — Smicker,  Med.  Jahrbucher , 1886.  — Francois-Franck  Lccom 

sa  les  foncUons  matrices  du  cerveau,  Paris,  1887,  22»  lccon,  p.  203  ’ f 

, W,"'  T°taZl°T  rCl  m"guK  nel  cervell°  dM'  “'»»<>,  Roma,  1880. 
s'  A,  ! , d PhrioL'  5°  sene,  VII,  p.  710-734,  1805. 

(Thcso  \\c  dent  d“  .P™,s  rarolidi<‘n  pendant  le  travail  intellectuel 

*U  iT,  «*i“  BF  T 11  reT'r  01  w 

Inlfuenco  du  travail  intellect, ml  L : , ’ ~ ?'y‘  i,USS1  A‘  B,XKT  ‘V.  Vaschuk. 

(L’ amide  psycholog  ique,  111.  p.’  127-185  ’ nm\°lJ  " l{’nval  Phys"luc  sur  la  pression  du  sang 
Iccluellc,  Paris,  1808,  p.  86  cl  suiv.  ] V,CT011  1,KNRI'  La  '""'P 
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pouls  capillaire  do,  la  main  diminucr  considerableincnt  d’amplitude.  > 

II  no  landrail  pas  conclnre  do  ccs  faits  (pic  Paction  du  ccrveau  sur  les 
nerfs  vaso-moteurs  est  directe;  an  contraire,  il  ne  para  it  pas  y avoir  do 
centres  vaso-moteurs,  an  sens  propre  du  mot,  dans  le  ccrvcau,  mais  de 
cel  organe,  connne  d une  surface  sensible  ipielconqiie,  arrivent  an  bulbe 
des  excitations  sous  lesquollos  reagit  lc  centre  vaso-moteur.  Telle  est,  par 
cxemple,  Topinionquc  Franfois-Franck  (')  a soutenue,  ceme  semble,  avec 
raison. 

Toujours  est-il  quo  le  ccrveau  pout  ctrc  le  point  de  depart  de  reactions 
vasculaires  importantcs,  de  nature  vaso-constrictive  surtout  (2);  il  en 
resulte  que  des  alterations  ou  des  lesions  destructives  de  cet  organe  sont 
susceptibles  de  donner  lieu  a des  congestions  ou  meme  a des  hemorra- 
gies  par  paralysic  des  centres  vaso-constricteurs. 

Consequences  pathologiques.  — Lesions  du  cerveau.  — De  fait, 
voila  deja  longtemps  que  Vulpian  (3)  a constate,  a la  suite  do  la  section 
des  tubercules  quadrijumcaux,  la  dilatation  des  vaisseaux  abdominaux, 
la  congestion  de  la  muqueuse  intestinale;  Brown-Scquard  a montre 
que  les  lesions  experimentales  de  divcrscs  parties  de  Fencephale  deter- 
minent  souvent  des  hemorragies  pulmonaires;  A.  Ollivier  (')  a vu  se 
produire  des  hemorragies  des  poumons  et  des  reins  consecutivement  a 
des  lesions  de  Fencephale,  chez  le  lapin,  et  il  a rapproche  ccs  faits  des 
faits  cl'iniques  dans  lesquels,  chez  des  sujets  frappes  de  lesions  analogues, 
on  a note  la  congestion  des  deux  reins  ou  du  rein  du  cote  hemiplegique. 
Chez  Fhomnie,  l’augmentation  de  temperature  des  membres  paralyses, 
dans  les  cas  d’hemiplegie  de  cause  cerebrale,  est  frequemment  ohservee 
et  a ete  rapportee  a la  paralysic  des  vaso-constricteurs;  Charcot  et  Vul- 
pian (s)  ont  cFailleurs  directement  appele  Fattention  sur  les  modifications 
de  la  circulation  dans  les  membres  du  cote  paralyse,  chez  les  hemiple-  i 
giques;  on  a trouve  aussi,  dans  des  cas  d’asphyxie  cncephalique,  des  ; 
hemorragies  sous-cutanees  ou  dans  l’epaisseur  des  muqueuses  (°). 

Deductions  pathologiques.  — Voila  done  une  des  causes  priuci-- 
pales  de  Factivite,  et  par  consequent  aussi  des  alterations  fonctionnelles, 
des  centres  vaso-moteurs  hnlbo-medullaires : les  irritations  de  nature  I 
sensitive,  ce  mot  devant  etre  pris  dans  son  sens  lc  plus  large,  dans  son  I (*) 

(*)  Loc.  cit.,  |).  ‘203-210.  j 

(2)  Quelqucfois  Frangois-Franck  (Logons  sur  les  functions  molriccs  du  ccrvcau,  p.  .‘>07.  I 
exper.  71  el  p.  551,  exper.  80)  a vu  ties  excilalions  faibles  de  la  zone  motrice  corticale,  thez  I 
le  cliien,  amener  une  lcgere  baisse  de  la  pression  sanguine. 

(3)  Vulpian,  Ilecherches  experimentales  relatives  aux  eirols  des  lesions  du  planclier  du  qua-  I 
Irieme  ventriculc  (Mdmoircs  de  la  Soc.  dc  biol.,  1801,  p.  261  et  suiv.). 

(4)  A.  Ollivieu,  De  la  congestion  et  de  I’apoplexie  renales  dans  leurs  rapports  avec  l’heraWN  I 
ragic  cerebrale  ( Archives  (jiniralcs  dc.  mddccine , I,  p.  129,  1874). 

(3)  Voy.  Vulpian,  Logons  sur  I'appareil  vaso-moteur,  Paris,  1875,  t.  I,  6C  logon. 

(6)  Ciiahcot,  Coinptcs  rendus  dc  la  Socictc  dc  biologic , 1868,  1860.  — Lkpine,  Archives  dc  I 
physiologic,  1800. 
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aeccption  physiologiquc  la  plus  etendue.  En  cc  sens,  il  est  permis  d’avan- 
eer  qu'il  n'est  point  d’impression  ncrveuse,  d’aclion  cerebrale,  do  pheno- 
mena psychique,  qui  ne  determine,  par  un  mecanisme  reflexe,  des  reac- 
tions vasculaires,  en  memo  temps  qae  motrices  on  secretoires,  etc. 

La  question  sc  pose  alors  de  savoir  si  ces  excitations  peuvent  donner 
lieu,  non  pas  settlement.  a des  reactions  plus  on  moins  energiques,  sui- 
vant  leur  intensite,  on  a des  troubles  passagers,  mais  a de  veritables 
phenomenes  pathologiques  (*).  L’action  des  ncrfs  vaso-motcurs,  on  le  sail, 
pas  plus  que  cello  des  nerfs  du  cocur,  ne  peut  etre  artificiellement  entre- 
tenue  pendant  longtemps;  quand  on  a provoque  Ic  resserrement  des 
vaisseaux  de  Loreille  par  l’excitation  electrique  du  bout  cephalique  du 
sympathique  cervical,  ce  phenomene  disparait  pen  a pen,  meme  si  on 
laisse  les  electrodes  en  contact  avec  le  nerf.  Mais  Vulpian  remarque  a ce 
sujet  qu'il  n’y  a guere  d’analogie  a etablir  entre  les  resultats  obtenus  par 
des  excitations  d’ordre  experimental,  trop  violentes  la  plupart  du  temps, 
ct  ceux  qui  dependent  d’une  excitation  rnorbide,  mais  de  nature  physio- 
logujue.  « 11  est  probable,  ajoute-t-il,  qu’une  excitation  pathologique 
portant  sur  les  extremites  periphcriqucs  des  fibres  sensitives  peut  entre- 
lemr  une  irritation  continue  de  ces  fibres  ct  donner  lieu  a des  pheno- 
menes morbides  secondaires  plus  on  moins  persistants  (*).  » On  compren- 
drait  done  la  possibility  de  spasmes  arteriels  tenaces,  par  excitation 
permanente  des  nerfs  ou  des  centres  vaso-constricteurs,  ct  de  dilatations 
durables,  par  excitation  continue  des  nerfs  ou  des  centres  vaso-dilatateurs. 
Ouant  a ^explication  des  congestions  dues  a des  paralysies  de  l’appareil 
\aso-constricteur,  elle  ne  presente  aucune  difficulty. 


2°  Influence  des  variations  quantitatives  des  gaz  du  sang. 


Une  autre  grande  cause  de  l’activite  des  centres  vaso-moteurs  se  trouve 

21  Tv  ! dan?  leS  variations  ,les  8»  du  sang.  La  proportion  dW 
gene  et  d ac.de  carbomque  contenue  dans  le  sang  qui  arrive  a la  moelle 
allongee  est  fort  importante  a considerer  a ce  point  de  vue.  Ainsi  dans 

Sil  t/di  A Ta50TTtriCteUr  est  faiblement  ««.  on  plutat  son 
Imun  n n T’  “ P‘'eSSI°n  san8uil,e  intra-arlerielle  s’abaisse 

ucoup  Quand  es  gaz  du  sang  sont  dans  les  proportions  normales  ce 
Ire  est  en  eta  Id  excitation  rnoderee  ct  le  tonus  artcricl  est  normal  Si 
I cur  en  ac.de  carbonique  augment*  le  centre  vaso-conslrieteu,  esl 
excite.  En  somme,  des  variations  assez  faibles  dans  les  propor- 


6‘"'  Vl1’  1J-  00-99,  1895)  oat  monlr6 

•-  - sr  r^rr^4. ? *-s- 


80111  “bolis;  du  cold  ou  siege  la  naralvsio''  iTnnT’i  les  rmlcx^  vaso-moteurs 

proUuiL  plus,  mais  elle  esl  remplacce  Si  01  . SLU 1(1  vaso-coiislriclion  reflexe  ne  se 

o v,,.,  ^ 
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lions  dos  gaz  du  sang  peuvcnl  provoi|uer  tins  reactions  cai’dio-vasculaires 
de  divers  sens. 

En  cc  <|iii  concerne  parliculierenicnt  l’inllucnce  dc  l’acide  carhoniipic, 
il  est  une  condition  experimentalc,  Ires  facile  a realiser,  qui,  grossissant 
les  phenomenes,  en  a permis  une  etude  approfondie,  e’est  Fasphyxie. 
Cette  etude  de  l’asphyxic  a etc  dcs  plus  fecondes.  Depuis  les  remarquables 
travaux  de  Brown-Sequard  ('),  Faction  excitantc  du  sang  noir  sur  tons 
les  tissus  et  specialement  sur  le  systerne  nerveux  est  bien  connue  de  tous 
les  physiologistes.  Parmi  les  nombreux  travaux  (2)  entrepris  pour  deter- 
miner les  variations  de  la  pression  sanguine  sous  Finfluencede  l’asphyxie, 
celui  dc  Ileidenhain  cl  Griitzner  (3)  est  d’abord  a retenir;  cc  sont  ces  deux 
savants  qui  ont  assimile  les  effels  dc  F excitation  asphyxique  sur  les  ani- 
maux  a ceux  quo  produit  F excitation  des  nerfs  sensitifs,  a savoir  une 
diminution  de  pression  dans  les  vaisseaux  de  la  pean  ct  line  elevation  de 
la  pression  generale;  ils  ont  pense,  sans  avoir  pu  du  reste  le  demontrer, 
qu’en  raeme  temps  que  les  vaisseaux  peripheriques  se  dilatent,  les  vais- 
seaux des  visceres  abdominaux  sc  contractent  energiquement  et  qu  ainsi 
est  compense  FelTet  de  Fasphyxie  sur  les  vaisseaux  musculo-cutanes  (*). 
C’est  a etablir  positivement  la  realite  de  ce  fait  que  se  sont  attaches 
Dastre  et  Moral,  dans  un  important  travail  (8);  de  plus,  ils  Font  erige  en 
une  loi  generale.  « L’asphyxie  provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  de 
la  peau  et,  au  meme  moment,  une  contraction  dcs  vaisseaux  des  visceres  (6). 
L’effct  est  dti  a Faction  excitante  exercee  par  le  sang  desoxygene  sur  les 
centres  nerveux,  origines  des  nerfs  vaso-moteurs,  const ricteurs  et  dila- 
tatcurs.  Ces  deux  categories  d’elements  antagonistes  sont mises  en  activity 
au  meme  moment....  Le  systerne  dilatateur  predomine  du  cote  de  la  peau, 
d’oii  la  congestion  qu’elle  presente  : du  cote  dcs  visceres,  c’est  1 action 
dcs  constricteurs  qui  l’emporte,  et  ces  organes  palissent  et.  s’anemient. 

cc  C’est  un  mccanisme  preetabli  qui  regie  ces  conditions,  remplissant 


(')  Brown-Sequard,  Journal  dc  la  physiol.,  I,  1858. 

(2)  Vov-  T indication  dc  la  plupart  de  ces  travaux  dans  le  livre  deja  cite  dc  Dastre  et  Morat, 
p.  271  et  suiv. 

(3)  Archiv  /’.  i lieges.  Physiol.,  XVI,  p.  47,  1877. 

(*)  G.  ltebustello  (Arch,  per  le  scienze  rnedichc,  XVI,  p.  429-434,  1892),  au  moyen  dc 
circulations  artificielles  praliquees  dans  un  territoirc  vasculaire  musculo-cutane,  a vu  ipie  I as- 
pliyxic  excite  les  centres  constricteurs  des  vaisseaux  peripheriques  comine  de  Ions  les  autres. 
II  no  conlcstc  ccpcndanL  point  les  resullats  oblcnus  par  Ileidenhain  ct  Grutzner,  Zuntz,  Dastre 
ct  Moral,  mais  il  eroil  qu'il  faut  les  expliquer,  soil  par  une  aclion  locale  dilalatricc  du  sang 
asphyxique  sur  les  vaisseaux  musculo-culanes  (Gavazzani,  Arch,  pci  le  science  med .,  Xtl. 
1892),  soil  par  une  action  rellexc  vaso-dilalatrico  due  a 1’excitation  par  le  sang  asphyxique  dcs 
terminaisons  sensitives  dcs  muscles  ct  de  la  peau  (Stkfam,  /.o  Sperimentale. , LX.  p.  1 di.  1 SS7). 

(5)  Dastre  el  Morat.  Influence  du  sang  asphyxique  sur  l'appareil  nerveux  de  la  circulation 
(Arch,  dc  physiol .,  5°  seric,  II,  p.  1 ,.1884) . _ _ .... 

(°)  Ccst  celte  constriction  des  vaisseaux  profonds,  constatec  pour  le  rein,  la  vcssie,  I uterus 
(I)astrk  et  Morat),  pour  la  rate  (Roy),  qui  amenc  1 elevation  de  la  pression  generale;  en  meme 
lemps  on  rcmarquail  la  dilatation  dcs  vaisseaux  de  la  region  bucco-facialc,  cliez  le  cluen  (Dastre 
et  Morat),  des  vaisseaux  de  l'oreillc,  cliez  le  lapin.  De  la  on  concluait  que  1 action  des  appa 
reils  vaso-dilalaleurs  est  predominanle  a la  peripheric,  tandis  que  1 action  lies  ap|>areils  >.iso- 
constricteurs  l’cmporte  dans  les  visceres. 
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un  role  tie  prevoyance  pour  parcr  aux  elfets  pernicieux  do  I’asphyxie. 

« Ce  cas  extreme  nous  revele  une  Ioi  importante  dans  lc  jcu  des  meca- 
nismes  circulatoires.  L’appareil  vasculaire  est  scinde  cn  deux  parties  qui 
se  comportent  il’une  maniere  inverse  I’une  de  l’autre  : lcs  vaisseaux  du 
tegument,  les  vaisseaux  des  visceres.  II  y a balancement  entre  Ie  systeme 
cutane  et  le  systeme  des  muqueuses. 

« Ce  balancement  remarquable  est  encore  manifeste  dans  deux  circon- 
stances  qui  en  montrent  bien  lc  caractere  general,  a savoir  dans  le  cas 
d’excitation  forte  des  nerfs  dc  sensibilite  generale,  et  dans  le  cas  du 
nerf  depresseur  de  Ludwig  et  Cyon  (*).  » Inexactitude  de  cette  loi  devra 
etre  examinee  plus  loin  (voy.  p.  179  et  suiv.). 

L aspbyxic  peut  etre  en  quelque  sorte  localisee  dans  le  systeme  nervcux. 
Et  cola  suffit  pour  que  1’cxcitabilite  des  centres  vaso-moteurs  augmente; 
le  resultat  apparent  est  une  elevation  de  la  pression  sanguine.  C’estceque 
L.  Fredericq  (2),  par  exemple,  a observe  en  obliterant  passagercment 
I aorte;  deux  minutes  environ  apres  Eocclusion  du  vaisseau,  survient  line 
phase  d excitation  sensitive;  c’est  a ce  moment  que  la  pression  arterielle 
subit  une  augmentation  considerable.  Y.  Adncco(3),  par  la  compression 
des  carotides  on  par  la  saignee,  c’est-a-dire  par  Eanemie  transitoire  des 
centres  nervcux,  a constate  le  meme  phenomene;  Eaugmentation  de  la 
pression  sanguine  se  maintient  pendant  tout  le  temps  que  les  artercs  restent 
comprimees;  il  y a done  augmentation  de  Eexcitabilite  des  centres  vaso- 
moteurs.  Aducco  fait  remarquer  a ce  propos  que  les  cliniciens  savent 
empiriquement  que  lcs  individus  anemiques  sont  souvent  tres  cxcitables. 


°°  Influence  des  substances  toxiques 
et  des  sberbtions  glandulaires. 

En  troisieme  lieu,  beaucoup  de  composes  chimiques  agissent  sur  les 
appareils  vaso-moteurs.  Ces  substances  peuvent  etre  divisees  en  deux 
grandes  classes  suivant  Icur  origine;  les  unes  en  effet  proviennent  de 
1 organisme  lui-meme  et  les  autres  s’y  trouvent  accidentellement.  Lcs 
substances  du  premier  groupe  se  divisent  a leur  tour  en  prodnits  resul- 
tant du  metabolisme  soit  normal,  soit  anormal  ou  trouble,  et  en  produits 
glandulaires  specitques;  on  verra  plus  loin  ce  qu’il  convient  d’entendre 
sous  ce  dernier  termc. 


Produits  du  metabolisme  normal.  - On  sait  quecertaincs  mutations 
normales  de  matieres  aboutissent  a la  formation  de  poisons;  dc  ces  pro- 
cessus result  cut  des  substances  qui  normalement  doivent  etre  eliminees 

I'arii/tS"  p.L  ST"’  ReCkCrchcS  ™Ptrimcntales  sur  lc  systeme  nervcux  vaso-motcur, 

et  Litigc'tsQO.  hU)l  ' X’  P‘  [?A'  01  Travaux  da  la boraloire , lit,  p.  5-12,  1889  1890,  Paris 
(')  Verhandl.  des  X intern,  med.  Congresses , Berlin,  1890,  II,  p.  70. 
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d('  1 organisme  ou  s y detruirc.  Mais  si  pour  unc  raison  on  pour  line  autre 
idles  sy  accurnulent,  elles  pcuvent  alors  passer  dans  lc  sang;  ce  liquide 
suhil  par  suite  des  variations  de  composition  importantes.  Quelle  est 
I influence  de  ce  sang  ainsi  altere  sur  les  appareils  vaso-moteurs?  Les 
documents  experimentaux  sur  ce  point  precis  font  defaut. 

La  toxicite  generalc  des  urines  et  eelle  de  la  bile  out  etc  souvent  etu- 
des, surtout  depuis  les  fameuses  recherchcs  de  Ch.  Bouchard  (*);  mais, 
encore  ipie  ce  dernier  ait  signale  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanes  sous 
1’ influence  des  injections  intra-veineuses  d’urines,  il  faut  avouer  quo 
Faction  de  ces  humeurs  siir  les  vaisseaux  n’a  pas  fait  I’objet  d’experiences 
systematiques. 

II  en  est  de  memo  pour  quehjues-unes  des  substances  chimiquement 
definies  que  contiennent  ces  liquides  complexes,  et,  par  excmplc,  pour 
ces  leucomaines  (Armand  Gautier)  (2)  que  Ton  pent  trouver  cn  petite 
quantite  dans  les  urines  et  qui  ont,  a juste  litre,  si  vivcment  attire,  dans 


ces  dernieres  annees,  l’attention  des  medecins. 

L’action  des  sels  de  potasse  est  micux  connue,  mais,  en  dehors  de 
1 uremic,  il  est  dillicile  d’admettre  <pie  des  troubles  vasculaires  puissent 
resulter  de  la  presence  d’un  execs  de  potassc  dans  lc  sang. 

Par  contre,  des  fails  interessants  ont  ete  notes  concernant  Faction  de 
1 uree.  On  savait,  par  des  experiences  de  I.  Monk  (5),  que  cctte  substance 
provoque  la  dilatation  des  vaisseaux  du  rein.  D’autre  part,  Ustimowitsch  (*), 
|)uis  Griitzner  (3)  avaient  vu  que  Furee,  injectee  dans  le  sang,  augmente 
la  pression  intra-arterielle.  Cette  contradiction  n est  qu’apparente,  comme 
1 ont  montre  les  experiences  de  Cavazzani  et  Rebustello  (G)  et  de  Cavaz- 
zani  ('),  faites  sous  la  direction  de  A.  Stefani,  et  cellcs  de  A.  Stefani  (8). 
L’injection  d’uree  donne  reellement  lieu  a une  elevation  do.  la  pression 
sanguine  dans  la  plupart  des  cas,  et  celle-ci  est  d’autant  plus  considerable 
et  d’autant  plus  persistantc  que  la  quantite  de  substance  injectee  est  plus 
grande;  ce  phenomena  est  du  a Fexcitation  des  centres  vaso-constricteurs; 
mais  en  meme  temps,  comme  lc  prouvent  les  experiences  de  circulation 
artilicielle  non  seulement  dans  le  rein,  mais  aussi  dans  d’autres  organes, 
comme  le  foie,  les  ]>oumons,  etc.,  Furee  cxerce  une  action  vaso-dilala- 
trice  locale.  Ce  sont  la  deux  actions  antagonistes,  vaso-constrictive,  d’ori- 


{’)  Cii.  Boucn.\nt),  Reclierclics  cxperimentalcs  sur  la  loxicile  des  urines  normales  ( Cow  pics 
rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  G decembre  1884,  p.  GG5)  el  Legom  sur  les  auto-inloxications, 
l’aiis,  1887. 

(2)  Voy.  la  lisle  de  ces  corps  qu’a  donnee  Roger  dans  le  lomc  I de  ce  Traitc,  p.  760. 

(3)  Archiv  ['.  palhol.  Anal,  und  Physiol.,  CXI,  1888. 

(*)  Dcrichtc  der  sacks.  Gesellsch.  der  Wissensch.,  12  decembre  1870. 

Is)  Archiv  /'.  die  yes.  Physiol.,  XI,  p.  370,  1875. 

(°)  Dell’  aziono  dell’  urea  sulle  pareti  vasali  nci  diversi  visceri  [Arch,  per  le  sc.  wed.,  XV, 
p.  90,  1891).  — Azionc  dell’  urea  sui  centri  vasomolori  dei  reni  [Ibid.,  XVI,  p.  425,  1892). 

(7)  Dell’  azionc  dell’ urea  sulle  pareli  dcivasi  e sui  ccnlri  vasomolori  [Arch,  per  lc  sc.  wed., 
XV,  p.  320,  1891). 

(8)  I, ’azionc  locale  vaso-dilatalricc  dell’  urea  crcsco  col  crcscere  della  pressione  [Alii  del  It. 
Is  'liluto  vcnclo  di  sc.,  Ictlcra  c arti,  7°  serie,  V,  p.  087,  1895-1894,  et  Arch.  ital.  dc  biol., 
XXI,  p.  257,  1894). 
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trine  nerveuse  centrale,  et  vaso-dilatatrice,  d’origine  peripherique.  Or, 
Cavazzani  et  Rebustello  avaient  observe-  quo  l’effel  de  Furee  sur  les  vais- 
seaux  do  rein  est  d'autant  plus  marque  que  la  pression  generate  s’eleve 
davantagc.  Stefani,  soumettant  ce  fait  a une  etude  detail  lee,  cn  a verifie 
Fexactitude.  11  en  tire  la  conclusion  que  Faccumulation  de  Furee  dans 
le  sang  no  pent  etre  cause  d’unc  augmentation  considerable  de  la  pres- 
sion, parce  que  l’effet  vaso-dilatateur  local,  croissant  avec  la  pression, 
doit  finir  par  compenser  Faction  vaso-constrictive ; de  plus,  ces  condi- 
tions circulatoires  favorisent  Feliinination  de  Furee,  et,  a mesure  que 
celle-ci  s’elimine,  l’excitalion  des  centres  vaso-constricteurs  s’attenue. 
Cependant  Cavazzani  s’esl  demande  si  cc  dernier  phenornene  nc  devait 
pas  etre  considere  comine  un  facteur  pathogenique  important  pour  Fexpli- 
cation  de  Fhypertrophie  du  coeur  dans  la  maladie  de  Bright.  De  fait, 
Senator  ('),  en  se  fondant  sur  les  resultats  des  experiences  d’Ustimowitsch 
et  de  Grutzner,  admet  que  Felevation  de  pression,  due  a Faction  de  Furee, 
et  Faugmentation  du  travail  du  coeur  qui  en  resulte,  determinent  Fhyper- 
tropbie  du  myocarde.  — Quoi  qu  il  en  soit,  cette  etude  approfondie  des 
effets  vaso-moteurs  de  Furee  molitre  Finteret  que  presenterait  une  serie 
de  travaux  analogues,  entrepris  avec  les  diverses  substances  qui  se  trou- 
vent  norrnalement  en  plus  on  moins  grande  quantile  dans  le  sang  et  qui, 
dans  diverses  conditions,  peuvcnt  y etre  en  exces. 

En  ce  qui  concerne  les  matieres  constitutives  de  la  bile,  les  experiences 
de  Bouchard  (")  n out  trait  qu  a leur  toxicite.  Mais  de  Bruin  (3)  a vu  que  la 
bihrubine  diminue  la  pression  sanguine,  ainsi  que  le  glycocholate  de 
sonde.  A.  Sorrentino  (4),  etudiant  Faction  cardio-vasculaire  du  tauro- 
cholate.de  soude,  a trouve  que  ce  scl  produit  une  dilatation  arterielle  qui 
se  manifeste  par  line  chute  considerable  de  la  pression  sanguine;  cet  effet 
tiendrait  surtout  a une  action  bulbaire.  A.  Biedl  et  R.  Kraus  (5)  ont  vu 
an  conlraire  I injection  intra-veineuse  de  sels  biliaires  donner  lieu  a une 
augmentation  de  la  pression  arterielle.  Jusqu'a  present,  les  pathologistes 
semblent  avoir  ete  particulierement  attentifs  aux  troubles  cardiaques  que 
1 on  observe  chez  les  icteriques;  mais,  chez  ces  malades,  peuvcnt  aussi  se 
prodmre  des  troubles  vasculaires.  La  pathogcnie  de  ces  accidents  ne  sera 
. ce  due  quand  on  aura  cberche  s’il  cxiste  une  relation,  et  si  cette  rela- 
um  est  tout  a lait  directe,  entre  leur  gravite  et  la  quantite  des  sels 
oiiiaires  qui  peuvent  se  trouver  dans  le  sang. 

^ Dans  ces  derniers  temps,  Arloing(«)a  etudie  la  toxicite  de  la  sueur  et 
rouve  que  1 injection  de  cette  humeur  amene  une  chute  de  la  pression 
me;  il  nc  pensc  pas,  il  est  vrai,  que  ce  phenornene  soit  du  a une 


sanguine 


(‘)  Arch iv  f.  pathol.  Anal,  und  Physiol .,  I, XXIII,  1878. 

'"j  W"s  mr  les  auto-intoxications,  Paris,  1887. 

(l)  I n l / C°  ^ ra*^t  p.  780  el  par  Sorrentino  (vov.  la  nolo  suivantc) 

) La  medicma  contcmporaiteti,  VII,  p.  m igg0  " smvanic). 

( ) Cent, album  fur  innerc  Med.,  20  uov.  1898 

( ) Journal  dc  physiol,  et  de  pathol.  yen.,  I,  p.  208  1899 
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action  vaso-di  lata  trice,  mais  le  considere  plutotcommo  lie  a une  abondanle  1 
exhalation  sero-sanguinolentc  sur  la  ninqueusc  gastro-intestinale  ainsi  qu  a 
tic  I'asthenie  cardiaque. 

Beancoup  d’autres  substances  seraient  encore  evidemmenta  etudicr  ici; 
mais,  d’une  part,  la  question  de  savoir  si  et  dans  quellcs  conditions  elles 
penvent  se  trouver  cn  exces  dans  le  sang  reste  obscure,  et.,  d’autre  part, 
la  determination  precise  de  leur  action  vaso-motrice  n’a  pas  encore  fait 
l’objet  de  recherches  methodiques.  Par  exemple,  nous  savons  par  Gcetli- 
gens  (*)  que,  sous  l’influence  de  la  neurine,  la  pression  arterielle  s’eleve. 
C’est  ce  que  Cervello  ( loc . cit.)  a egalement  observe,  ainsi  que  L.  Asher 
et  If.  C.  Wood  (a) ; ces  derniers  rapportent  le  fait  a une  excitation  des 
centres  vaso-constricteurs.  Oliver  et  Schafer  (3),  dans  quelques  experiences 
sur  Paction  de  cette  base,  cl  cn  employant  les  scls,  phosphate,  glycero- 
phosphate ou  chlorhydrate  de  neurine,  out  observe  des  cflfets  plus 
complexes  : d’abord  une  chute  dc  la  pression,  une  legere  elevation  conse- 
cutive, et  enfin,  survenant  rapidement  apres  cette  deuxieme  phase,  une 
baisse  persistante.  On  verra  un  pen  plus  loin  les  resultats  d’autres 
experiences  sur  la  meme  substance.  Marheureusement  on  ignore  les  con- 
ditions de  production  de  ce  compose  toxique  dans  Porganisme;  q nil 
puisse  en  etre  mis  en  liberte  dans  certains  cas  et  meme  normalementi 
en  tres  petite  quantite,  e’est  ce  que  Pon  serait  jusqu’a  un  certain  point 
en  droit  de  supposer  a priori,  puisque  les  lecilhincs,  dans  la  constitu- 
tion desquclles  entre  la  neurine,  doivent  necessairement  subir  des  trans- 
formations; ce  que  nous  ignorons,  e’est  le  sens  meme  et  la  grandeur  des 
mutations  de  la  lecithine  et,  par  suite,  s’il  pent  se  trouver  de  la  neurine 
dans  le  sang  et  en  quelle  proportion;  car  il  y a,  en  definitive,  autant  de 
raisons  pour  que  la  neurine,  resultant  de  la  decomposition  de  la  leci- 
thine, soit  detruite  in  situ  ou  centre  dans  un  autre  cycle  de  combinai- 
sons  que  pour  qu  elle  passe  dans  le  sang  et  soit  eliminee  par  les  urines. 

Des  recherches  recentes  dc  F.  W.  Mott  et  W . D.  Halliburton  (4)  montrent  ■ 
bien  tout  l’intcret  dc  la  question.  Ces  auteurs,  apres  avoir  constate  que  le 
liquide  cerebro-spinal  de  l’homme  normal  est  sans  clfet  sur  la  pression 
sanguine,  trouvent  que  l’injection  du  meme  liquide,  provenant.  dc  paraly- 
tiques  generaux,  amene  une  baisse  de  la  pression  arterielle;  la  cause  en 
est  dans  une  dilatation  des  vaisseaux,  specialement  de  I airc  intestinale; 
Pelevation  qui  se  produit  consecutivement  est  due  a la  constriction  des 
vaisseaux  penpberiques.  Or,  d’apres  Mott  et  Halliburton,  la  substance  I 
active  de  ce  liquide  cephalo-rachidien  n’est  autre  chose  (pie  la  choline. 
Cette  base  determine  la  chute  de  la  pression  sanguine,  meme  apres  section 

(*)  Dorpat-mecl.  Zeitschrift,  I,  IV.  ,1c  n’ai  pu  me  procurer  ce  travail  ilc  G.ethgexs,  que  je 
cite  d’apres  Ceiivei.i.o  [Arch.  Hal.  dc  biol.,  Ml.  p.  172,  188(1). 

(2)  Zails.  fur  Biol.,  XXXVII,  p.  307-520,  1808. 

(3)  Journal  of  physiol.,  XVIII,  p.  265,  1895. 

(4)  Proceedings  of  Ihc  physiol.  Soc.,  15  fev.  1807.  12  fcv.  1898  cl  18  lev. 
[Journal  of  physiol.,  XXI,  p.  xix,  1897;  XXII,  p.  xxxiy,  1898,  et  XXIV,  p.  ix,  1899.) 
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do  la  moclle  ccrvicalc  on  dcs  splanchniquescommcapresempoisonnement 
par  la  nicotine;  e’est  done  en  vertu  d’une  action  sur  les  muscles  vascu- 
laires  eux-memes  qu’elle  produit  son  diet.  D ’autre  part,  e’est  principale- 
inent  cnagissant  sur  lecccur  que  I'autrc  base  fares  voisine,  la  neurine,  qui  no 
differe  do  la  choline  que  par  IPO  cn  moins,  arriene  la  chute  dela  pression; 
sur  les  animaux  qui  out  re<;u  de  la  nicotine,  cette  chute  ne  s’ohserve  pas. 
Molt  et  Halliburton  admettent  que,  dans  les  I i quicles  pathologiques  qui 
lour  ont  servi,  la  choline  derivait  de  la  lecithine  du  tissu  cerebral.  La 
portee  de  cette  conclusion,  au  point  de  vue  de  la  cause  des  troubles  vaso- 
moteurs  dans  divers  cas  d’alienation  mentale,  est  manifeste. 


Produits  du  m6tabolisme  trouble.  — Les  deviations  du  metaholisme 
normal  amenent  la  formation  de  produits  toxiques,  plus  encore  que  los 
echanges  nutritifs  a Fetat  physiologique.  Roger  a indique,  dansce  Traite 
meme,  les  mecanismes  generaux  de  cette  formation  et  classe  les  diverses 
auto-intoxications  que  Lon  pent  observer  (’).  II  ne  s’agit  ici  que  de  retenir 
les  faits  relatifs  a Faction  sur  les  vaisseaux  des  poisons  ainsi  produits. 

On  pensera  d’abord  a chercher  do  telles  substances  parmi  les  nombreux 
produits  des  fermentations  gastro-intestinales  si  souvent  exagerees  ou 
troublees.  L action  vaso-dilatatrice  des  proteoses,  par  exemple,  est  bien 
connue;  mais  il  est  extremement  rare  que  ces  corps  passent  dans  le  sang 
et  puissent  par  consequent  agir  sur  le  systemc  nerveux  vaso-moteur ; ce 
n est  que  dans  des  cas  de  suppuration  prolongee,  des  os  surtout,  quo 


Foil  trouve  des  albmnoses  dans  Furine.  QuaiU  aux  acides  gras,  aux  acido 


amides  et  aux  composes  aromatiques  si  abondants  dans  le  tube  digestif, 
ou  aux  corps  de  la  serie  xanthique,  nous  ne  possedons  pas,  an  point  de 
vue  auquel  nous  sommes  places,  de  documents  precis.  Les  pharmacolo- 
gistcs  ont  bien  etudie,  par  exemple,  Faction  du  phenol  et  d’autres  corps 
du  meme  groupe  sur  le  coeur  et  sur  la  circulation;  mais  dans  quelles 
conditions  et  en  quelle  proportion,  suffisante  pour  provoquer  des  cffcls 
cardio-vasculaires,  ces  coiqis  passent-ils  dans  le  sang?  C’est  ce  <pie  nous 
ne  savons  pas. 

Nos  connaissances,  en  ce  qui  concerne  la  cause  et  le  dcvcloppement 
des  troubles  cardio-vasculaires  dans  la  maladie  de  Bright  et  dans  Furemie, 
sont  egalement  pen  certaines. 

Sous  I influence  de  la  fatigue,  il  so  produit  dans  les  muscles  des 
substances  qui,  en  meme  temps  qu’elles  troublent  la  respiration  (voy  ci- 
dessous  les  experiences  de  Zuntz  et  Geppert),  elevenl  la  pression  sanguine, 
el  est  le  resultat  que  A.  Mosso  a obtenu  (;)  en  injectant  a un  chien  du  . 
sang  dehbrine  d un  autre  chien,  prealablemcntsoumis  a un  travail  nmscu- 


laire  prolonge. 


' ' Verhandl.  des  X intern,  med  " 


janvier  1806). 
Congresses , Berlin,  1800,  i.  II,  p. 
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^ous  possedons  aussi  (|ucl([ues  rcnseignemcnts  sur  lcs  accidents  conse- 
culils  aux  alterations  dcs  diverses  glandes  <|ui  out  pour  function  do 
delruire  on  do.  neutraliser  < l(*s  substances  toxi(jues  engendreos  dansl’orga- 
nisinc:  Lc  foie  est  sans  conteste  la  plus  importante  de  ces  glandes.  Dans 
lcs  cas  d’alleralion  grave  do  cel  organe,  les  sels  ammoniacaux  aux  depens 
desquels  il  lorme  I uree  d une  part,  ct  l’acide  nrique  d’autre  part,  res- 
teront  cn  quantite  plus  on  moins  grande  dans  le  sang  el  provoqueront 
neccssaircment  des  troubles  vasculaircs  (augmentation  dc  la  pression  san- 
guine et,  a doses  elevees,  abaissement  dc  la  pression).  — Quoique  la  func- 
tion antitoxique  dc  la  glande  thyroide  ne  soil  pas  encore  completement 
connuc,  sur  tout  dans  les  details  dc  son  mecanismc,  les  accidents  conse- 
cutifs  a la  thyroidectomie  n’en  sont  pas  moins  determines;  et,  parmi 
ccux-ci,  la  constalation  de  congestions,  d’hypcreinies  dans  beaucoup  d’or- 
gancs  a etc  faite  par  plusieurs  experimentateurs.  Que  la  glande  thyroide, 
soil  completement  detruite,  on  profondement  alteree,  le  poison  qui  devail 
s’y  detruire  restera  en  exces  dans  le  sang  et  pourra,  entre  autres  acci- 
dents, amener  dcs  troubles  de  la  circulation. 

Les  centres  vaso-moteurs  peuvent  encore  etre  influences  d’une  autre 
maniere,  d’une  maniere  indirecte,  par  des  alterations  du  sang.  Un  exemplc 
de  ce  genre  d’inQuences  est  fourni  par  lc  travail  connu  de  Zuntz  et  Gep- 
pert(')  sur  la  polvpnee  qu’on  observe  dans  lcs  efforts  musculaires.  D’apres 
les  auteurs,  les  variations  des  gaz  du  sang  ne  peuvent  expliquer  cette 
polypnee;  celle-ci  seraitdue,  an  moins  enpartie,  a Faction  exercee  sur  les 
centres  respiratoires  par  les  dechets  du  travail  musculaire.  Or,  par  le  fait 
seul  que  la  lonction  respiratoire  devient  plus  active,  les  centres  vaso-moteurs 
seront  stimules.  Puisque  a chaque  inspiration  ct  a chaque  expiration  ces 
centres  repo i vent  line  excitation,  cn  vertu  de  Facceleration  des  mouvements 
respiratoires,  lc  nombre  de  ces  excitations,  dans  l’unite  de  temps,  s'ac- 
croitra  : de  la  peut-etre  une  cause  de  fatigue  pour  lcs  centres  vaso-moteurs. 

Enfin  il  est  des  conditions  accidentclles  dans  lesquelles  se  foment 
dans  divers  organes  on  tissus  des  substances  qui,  entre  autres  effets,  out 
une  action  vaso-motrice  tres  nette.  C’cst  ce  que  Fon  observe,  parexemple, 
dans  les  cas  de  brulures  etendues.  Dans  ces  cas,  la  disorganisation  de  la 
[icau  ct  dcs  tissus  sous-jacents  amene  des  decompositions  dc  ces  tissus 
tidies  qu’il  se  forme  des  matieres  toxiques;  que  celles-ci  soient  dues  aux 
modifications  ipie  la  combustion  a fait  subir  aux  substances  constilutives 
de  la  peau  on  dcs  muscles,  on  a Falteration  des  processus  chimiques 
cellulaires,  sous  Finlluence  dc  la  retention  des  produits  dc  desassimi- 
lation,  on  encore,  ce  qui  est  plus  probable,  a ces  deux  causes  ramies, 
pen  importe  ici  (2);  lc  fait  est  qu’il  se  forme  el  qu’il  restc  dans  le  sang, 
d’autant  plus  qu’il  y a le  plus  souvent  anuric  dans  ces  cas,  une  grande 


(»)  Ucljcr  die  Regulation  dcr  Atlinuing  [Archiv  f.  die  get.  Physiol.,  XLII,  ]>.  189,  1888). 

(<)  Pour  colic  explication  patliogcnique  dcs  brulures,  consulter  W.  Rkiss,  Archiv  f.  Dermatol, 
und  Syyhil. , 1893;  Kiamci.nk,  Archiv  f.  pat  hoi.  Anal,  und  Physiol.,  CXXXl,  1893  et  Arch, 
dc  mid.  exper.  ct  d'anal.  palhol.,  VI,  1891;  J.  Boter  et  L.  Gumno,  Dcs  brtilurcs,  Paris,  1893. 
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quantite  de  dechets  qui  sont  dcs  poisons  violents ; entrc  autres  accidents, 
ces  substances  amenent  une  paralysic  vaso-motrice  profonde,  d’oii  les 
congestions  viscerales  et  les  hemorragies  si  frequejnnient  constatees  dans 
les  grandes  brulures. 

O 


Produits  glandulaires  sp6cifiques.  — 11  y a lieu  de  ranger  sous  ce 
nom  des  substances  qui  proviennent  de  Factivite  normale  de  bcaucoup  de 
glandes  et  dont  le  role  parait  considerable  dans  la  regulation  de  la  circu- 
lation. Cc  sont  aussi  des  produits  du  metabolisme  normal,  mais  leur 
importance  est  telle  et  leur  role  si  special  qu'ils  meritent  d’etre  classes  a 
part.  On  a en  diet  etc  conduit,  depuis  que  Ton  connait  la  haute  significa- 
tion des  glandes  a secretion  interne,  a recherchcr  si  les  pctites  quantites 
des  produits  de  ces  glandes,  qui  passent  a diiferents  moments  ou  d’une 
fa  con  continue  dans  le  sang,  n’exercent  pas  une  influence  plus  ou  moins 
grande  sur  les  centres  vaso-moteurs.  Void  en  quels  termes,  il  y a deja 
trois  ans,  je  posais  cette  question  : « Ainsi  Ton  est  amene  a se  demander 
si  les  pctites  quantites  des  produits  des  glandes  elites  a secretion  interne, 
qui  passent  a diflerents  moments  ou  d’une  fa  con  continue  dans  le  sang, 
n’agissent  pas  sur  les  centres  nerveux  vaso-moteurs.  La  question  resultc 
directement  des  experiences  d’Oliver  et  Schafer  (1895),  de  Cyhulski 
(1895),  de  Gluzinski  (1895),  de  Langlois  (1896),  sur  Taction  vaso-con- 
strictive  de  Fextrait  de  capsule  surrenale,  et  de  celles  d’Oliver  et 
Schafer  (1895)  sur  Faction  vaso-eonstrictive  aussi  de  Fextrait  de  glande 
pituitaire  et  vaso-dilatatrice  de  1 extrait  thyroidien.  II  faudrait  alors  penser 
que  Factivite  des  appareils  vaso-moteurs  est  normalement  entretenue 


aussi  bien  par  la  stimulation  due  a des  substances  antagonistes,  existant 
en  petite  quantite  dans  le  sang,  que  par  Fexcitation  qui  depend  des 
legeres  variations  a 1 etat  physiologique  des  gaz  du  sang  et  par  les  mul- 
tqfles  excitations  des  nerfs  sensibles.  One  si,  dans  certaines  conditions 
pathologiques,  ces  substances  se  trouvent  en  exces  dans  le  sang,  il 
s’ensuivra  sans  doute  dcs  troubles  vasculaires  de  sens  oppose,  silvan t 
([uc  predomineront  des  corps  a action  vaso-constrictive  ou  a action  vaso- 
ddatatnee.  » Etj’ajoutais  : « Ces  considerations  sont  encore  quelque  peu 
hypothetiques,  mais  des  donnees  positives  peuvent  domain  les  rendre 
evidences  (‘).  » Ces  donnees  sont  venues  en  si  grand  nombre  que  Fon 
pouiTait  aujourd’hui,  en  se  plagant  a cc  point  de  vue,  divisor  les  glandes 
en  deux  grands  groupes,  suivant  qu’elles  fournissent  des  produits  vaso- 
constrictcurs  ou  dilatateurs  (*).  11  convient  done  de  passer  rapidement 
en  revue  les  laits  qui  etablissent  cette  notion. 

Voyons  d’abord  quels  sont  les  extraits  glandulaires  qui  eleven!  la 
prcssion  sanguine.  En  premier  lieu  sc  placent  les  resultats  des  expe- 


j1)  Gi-ev>  Expose  des  donnees  cxperiraQn tales 
ammaux  [l Annie  biologique,  I,  p.  330,  1895). 


sur  les  correlations  fonctionnelles  chez  les 


133'  VOy’  |JV°N’  C°mples  rendm  dc  la  Soc.  de  biol. , 22  el  29  Janvier  1898,  98  et 
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riences  d’Oliver  ct  Schafer  (')  sur  l’action  vaso- constrictive,  a dose 
extreinement  foible,  de  l’extrait  de  glande  surrenale.  [/etude  de  ce  fait 
a pris  line  grande  extension.  Oliver  ct  Schafer,  apres  avoir  coupe  la 
nioellc,  ayant  vu  quo  l’extrail  amene  encore  la  mcrae  augmentation  de 
la  tension  sanguine  ct  quo,  d’autre  part,  I’enervation  complete  d’un 
membre  ne  modifie  cn  rien  la  vaso-constriction  qui  survient  dans  cc 
meolbrc,  avaient  conclu  qu’il  s’agit  d’une  action  directe  sur  la  muscu- 
lature des  artercs  (*).  Soiten  repetant  ces  experiences,  soit  au  moyen 
d’autres  experiences  plus  ou  moins  demonstratives,  Bicdl  (1 2 3),  Got- 
tlieb!4), ce  dernier  aycc  des  reserves,  puisqu’il  adrnet  une  action  sur 
les  ganglions  peripheriques,  Velich(5 *),  Gurber(°)  arrivent  a la  meme 
conclusion.  Cybulski,  Sczmonowicz  ( locis  citalis)  soutiennent  que 
le  phenomene  est  d’origine  ccntrale,  qu’il  depend  d une  excitation  des 
centres  vaso-constricteurs.  Quant  a la  partie  active  de  la  glande  surrenale, 
tous  les  experimentateurs  sont  d’accord,  e’est  la  portion  medullaire; 

I ’extrait  fait  avec  1’ecorce  capsulaire  est  inefficace,  comme  Oliver  ct 
Schafer  1’ont  observe  les  premiers;  lorsque  cet  extrait  manifesto  quelque 
activite,  e’est  qu’il  contient.  un  pen  du  sue  de  la  portion  medullaire  qui, 
par  une  diffusion  jjfost  mortem , a gagne  l’ecorce  de  la  glande.  11  n’est  pas 
mauvais  d’ajouter  que  les  extraits  des  glandes  surreuales  de  lous  les 
animaux,  depuis  la  grenouillc  (J.-P.  Langlois)(7)  jusqu'a  l'homme 
(L.  Guinard  el  E.  Martin)  (8),  possedent  cetle  propriety  vaso-constrictive. 

A cote  de  l’extrait  surrenal  prend  place  l’extrait  renal.  Un  excellent  travail 
de  Tigerstedt(9)  nous  a fait  connaitre  I’energiquc  action  vaso-constrictive 
des  extraits  aqueux  ou  glycerines  du  rein ; cet  effet  ne  tient  point  a des 

(1)  Proceedings  of  Lhc  physiol.  Soc.,  16  mars  1895.  — The  physiol.  elTccts  of  extracts  of 
the  suprarenal  Capsules  (Journ.  of  Physiol.,  XVIII,  p.  250,  1895).  — On  the  physiol,  action 
of  extracts  of  pituitary  body  and  certain  other  glandular  organs  (Ibid.,  XYIII,  p.  277,  1895). 
En  meme  temps,  Cybui.sk i '(Gazeta  lekarska,  XV,  p.  299,  25  mars  1895),  Glczixski  ( Wien, 
klin.  Wochensch . , 1895,  n°  14),  Szymonowioz  (Archiv  fur  die  yes.  Physiol.,  LXIV,  97-164, 
1896),  constataient  de  leur  cole  l’action  remarquahle  de  l’extrail  de  capsule  surrenale  sur  les 
centres  vaso-motcurs  bulbo-medullaires. 

(2)  Oliver  ct  Schafer,  comme  aussi  Gottlieb  et  d’autres  physiologisles,  admettent  egalemcnt 
Taction  directe  de  l’extrait  capsulaire  sur  le  muscle  cardiaque  ou  sur  les  ganglions  du  coeur 
(Gottlieb).  Quelque  considerable  que  soil  l’inleret  de  cc  fail  et  des  faits  connexcs  (action  de 
l’extrait  capsulaire  sur  les  nerfs  du  cceur  [voy.  en  particulier,  outre  les  auteurs  deja  cites, 

I P Laxglois,  These  de  doctoral  cs  sciences,  Paris,  1897:  Babdiek,  Arch,  de  physiol., 
5=  serie,  X,  p.  570,  1898;  et  surtout  E.  vox  Cyox,  Archiv  fin • die  gesammle  Physiol.  LXXII, 
1898  et  LXXIV,  p.  97,  1899)),  jc  n’ai  pas  a entrer  ici  dans  cetle  question,  .le  crois  utile  cepen- 
danl  de  signaler  encore  les  recherches  de  K.  lledbom  (Skand.  Archiv  fin-  Physiol.,  VIII,  p.  147, 
1898)  et  de  Allen  Clcgliorn  (A/ner.  Journal  of  physiol II,  p.  c27.>,  1899)  sur  1 action  de 
T extrait  surrenal  sur  le  coeur  isole  des  mammiferes  cl  sur  la  poinle  isolee  du  occur  du  chicn. 

(3)  Wiener  mcd.  Woch.,  fevrier  1896.  

(/‘)  Archiv  fur  expel'.  Pathol,  und  Pharmak.,  XXXVIII,  p.  99,  1896. 

(*)  Wiener  mcd.  Blatter,  1896,  n°*  15  a 21. 

(°)  Munch,  mcd.  Woch.,  1897,  n°  27,  p.^7,)0. 

P)  Arch,  de  physiol.,  5°  serie,  X,  p.  104,  1898. 

(8)  Journal  de  physiol,  et  de  palhol.  gen.,  I,  p.  (74,1899.  .. 

9 n.  Tigf.rstedt  und  F.  G.  Bergmaxx,  Nierc  und  hreislauf.  (6 hand.  Archiv  fur  Ph ysiol., 
Vlll  p 225-271,  1898).  — En  1897  deja  (X1P  Cougres  intern,  de  mod.,  .Moseou)  Tigerstcdl 
avail  signalc  les  principaux  resultals  de  ses  recherches  sur  Faction  de.  la  « renine  ». 
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modifications  cardiaques ; il  persiste  apres  la  section  sous-bulbaire  dc  la 
moelle,  comine  apres  la  destruction  de  la  moelle;  la  « renine  » a git  sur 
les  appareils  nerveux  peripheriques  des  vaisseaux. 

Les  extraits  d’hypophyse  ont  egalement  cette  action,  quoiqu’a  un 
moindre  degre;  le  mecanismc  en  a etc  jusqu’ici  moins  etudie.  La  pre- 
miere constatation  laite  par  Oliver  ct  Schafer  (voy.  plus  haul)  du  pheno- 
mene.  Howell (*)  montra  quo  seul  l’extrait  de  la  partie  posterieure  de 
1’hypophyse  (partie  infundibulaire,  infundibular  body ) donne  lieu  a cette 
elevation  de  pression;  celle-ci  s’observe  encore  apres  la  section  de  la 
moelle.  E.  de  Cyon(8)  ct  Charles  Livon(s)  la  trouverent  de  leur  cote. 
Schafer  et  Swale  Vincent  (*)  ont  confirme  recemment  les  experiences  de 
Howell  sur  Faction  vaso-constrictive  de  la  partie  infundibulaire  de  la 
glande  pituitaire.  — Quant  a Faction  cardiaque  des  extraits  d’hypophyse 
qui  est  tres  marquee,  je  ne  puis  que  la  signaler(5). 

Je  mentionne  seulcmcnt  Felevation  de  pression  que  Ch.  Livon(6)  a 
obtenue  avec  les  extraits  de  rate  et  dc  parotide;  nous  ne  possedons  pas 
encore  d’autres  renseignements  sur  Faction  de  ces  derniers  extraits. 

Yoila  done,  issue  de  diverses  glandes,  une  substance  (7)  susceptible 
d’entretenir  automatiquement  le  tonus  des  muscles  vasculaires.  Nous 
allons  maintenant  en  trouver  une  qui  peut  le  diminuer.  Le  sue  thyro'idien 
a le  pouvoir  de  provoquer  une  baisse  de  la  pression  sanguine  (Oliver  et 
Schafer,  loc.  cit.).  Ilaskovec (8)  a fait  de  cette  action  une  bonne  etude;  il 
voit  la  diminution  de  pression  dont  il  s’agit  se  produire  encore  apres  la 
section  du  bulbe,  mais  il  ne  peut  decider  si  elle  est  due  alors  a une  exci- 
tation des  centres  vaso-dilatateurs  spinaux  ou  a une  paralysie  des  centres 
1 vaso-constrictcurs  ou  bien  si  elle  ne  depend  pas  aussi  d’une  action  peri- 
pherique.  Dans  son  remarquable  travail  sur  le  « thyroidisme  experi- 
mental »,  R.  H.  Cunningham  (9)  a verifie  le  fait  de  La  diminution  de 
pression.  C’est  ce  meme  fait  qui  fut  sans  doute  un  des  points  de  depart 
des  recherches  considerables  que  E.  de  Cyon(10)  a realisees  dans  ces  der- 


(')  Journal  of  exper.  Med.,  Ill,  p.  245,  1898. 

(2)  Archiv  fur  die  yes.  Physiol.,  LXXI,  p.  451,  1898. 

(3)  Comples  rendus  dc  la  Soc.  dc  biol.,  28  janvier  1898,  p.  155. 

(4)  Journal  of  physiol.,  XXIV,  p.  xix,  1899.' 

(5j  Howell  en  parle,  Livon  aussi  (Assoc,  franc,  pour  I'amnc..  des  sciences,  Nantes,  1898) : 
Oliver  et  Schafer  lavaienl  dailleurs  deja  etudiee;  mais  c’csl  surtout  E.  dc  Cyon  qui  s’en  est 
occupc  (Arch,  fur  die  yes.  Physiol.,  LXXIII,  p.  559,  1898).  Pour  Paction  de  cel  extrait  sul 

dVlU>l!rcie  hornnSU  “ m6m°lrCS  d^'4  ciL6s  (nole  2 page  166)  de  K.  Iledbom  ct 
(6)  Comples  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  22  janvier  1898,  p.  98. 

F)  On  pourrait  evidemment  aussi  se  demander  s'il  ne  s’agit  pas  de  diverses  substances  pos- 
sedant  toutes  une  action  identique  sur  la  circulation.  pos 

(8)  Wiener  med.  Blatter,  1890,  n"  8,  9,  10  cl  11 
^ JournaJ  of  exper.  Med  III,  p.  147-245,  1898;  voy.  p.  255  et  suiv. 

IW1  U|  SnUjoPimSI0  ' rtci'  Sclll|ddi’™  lind  des  Herzens  (Arch,  fur  die  a es  Phusiol 

SS&  XX  I 9 70  D189f yfl0?iSClr  "erzgiftu-  L h)Mh^n  ^'ch-  /">■  dh  yes'. 

. j’  Atlt,  p.  i_-70,  1898).  Les  notnbreuses  experiences  do  E.  de  Cyon  concern, >ni 

Ultout  le  mode  d action  de  I lodothyrine,  son  influence  sur  le  nerf  depresseur  et  IZ  les  nm-  V d 

emur.  D apres  1 eminent  pi, ysiologiste,  1’iodothyrine  augmente  considerablemenl  Pexeltabiliti  des 
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nicies  annees  sur  la  physiologic  tie  la  glandc  thyro'ide  dans  scs  rapports 
avec  Ic  lonctionnemont  chi  eoeur;  d’apres  lui,  I’iodothyrinc  (dc  Baumann) 
determinerail  la  memc  vaso-dilatation.  J’ai,  dc  mon  cote,  observe  bien 
dcs  (bis  la  vaso-dilatation  causee  par  (’injection  d’extrait  aqueux  dc 
thyro'ide  on  d’une  solution  dc  peptone  dc  cctte  glandc  (').  L Guinard  et 
G.  Martin  (2)  Font  produite  cn  sc  servant  d’un  extrait  prepare  avee  une 
glandc  fraiche  humaine  (provenant  d’un  supplicie).  Setil,  Ch.  Livon  a vu 
1’ extrait  thyro'idicn  determiner  une  elevation  dc  pression(3). 

Une  autre  glandc  fournit  un  extrait  a propriety  vaso-dilatatrice,  e’est  le 
thymus. Karl  Svehla  (*),  cn  etablissant  ce  lait,  a montre  cn  meme  temps  que 
ni  la  section  de  la  moclleccrvicalc,  a sa  partie  superieure,  ni  la  section  des 
splanchniques  lie  l’empeche,  pas  plus  que  la  section  dcs  vagues  ou  la 
destruction  des  ganglions  etoiles  n’empeche  F acceleration  du  eoeur  conco- 
mitante ; il  est  porte  a considerer  ce  relachement  vasculairc  connne 
tenant  a la  paralysie  des  centres  vaso-constricteurs. 

Uh.  Livon  (°)  a observe  la  chute  de  pression  consecutive  a (’injection 
d extraits  de  thymus,  de  loie.  de  pancreas,  d’ovaires,  de  testicules,  dc 
poumons. 


D’apres  Oliver  et  Schafer  (G),  les  extraits  de  la  parotide  et  de  la  sous- 
maxillaire  dn  chien  provoqueraient  le  meme  phenomena. 

II  n’est  pas  inutile  d’ajouter  que  Faction  de  la  plupart  de  ces  extraits, 
sinon  dc  tous,  ne  s’epuise  pas  par  la  repetition;  une  deuxieme  et  une 
troisieme  injection  sont  souvent  aussi  ou  presque  aussi  efficaces  que  la 
premiere. 

Ainsi  sc  sont  rapidement  generalises  les  phenomenes  (7)  dont  on  doit 
la  decouverte  initiale  a Oliver  et  Schafer  et  a Cybulski.  An  point  de  vue? 


nerfs  dcprosscurs  cl  pneumogastriques  cl  diminuc  cellc  des  nerfs  acceleratcurs  el  vaso-constric- 
Icurs;  il  cn  csl  dc  memc  dc  l’extrait  d’hypophysc  ; quelques  differences  existent  cepcndanl  cnlrc 
les  deux  substances,  iodothyrinc  et  «r  hypophysine  » (E.  vox  Cvox,  Die  physiol.  Herzgifte. 
II-  Hypophysenextracte  [Arch,  fur  clic  yes.  VInjsiol .,  LXXIII,  p.  539-573,  1898]).  I.auden- 
bacli  (Influence  de  I’iode,  de  l’iodurc  de  sodium  et  de  l’iodotliyrine  sur  la  circulation 
— en  russe  — [Universitetskia  Iswestia , Kiel!',  1898])  dit  n’avoir  pas  observe  sous  1’ influence 
de  l’iodolhyrine  1’augmentation  dc  l’excitabilitc  des  vagues.  — Il  n’est  pas  douteux  que 
par  les  recherches  de  Cyon  la  question  exposee  ici  a pris  encore  plus  d’ampleur  et  de  portce f 
il  faudra  rccliercher  si  les  rcsullats  dc  ces  recherches  ou  dcs  resullats  dc  memc  ordre  peuvent 
etre  obtenus  avec  les  autres  extraits  glandulaires.  Cf.  aussi  E.  de  Cvox,  Les  glandes  thyroides, 
l'hypophyse  et  le  eoeur  (Arch.  de.  physiol.,  5°  serie,  IX,  p.  618-633,  1898)  et  l’articlc  Inner- 
vation du  cteur  du  Diet,  dc  physiol.,  t.  IV,  p.  155. 

(*)  Je  n’ai  parle  de  ces  experiences  que  dans  une  courte  note  preliminaire,  en  collaboration 
avec  ,!.-P.  Langlois  (Comptcs  rendtts  dc  la  Soc.  dc  biol.,  29  jonvicr  1898,  p.  109). 

' (2)  Loc.  cit.\  voy.  page  166. 

(3)  Comptcs  readies  de  la  Soc.  de  biol.,  22  janvicr  1898,  p.  98. 

(4)  Wiener  mcd.  Blatter,  1896,  n°*  46  a 52. 

(5)  Comptcs  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  29  janvicr  1898,  p.  155. 

(°)  Journal  of  physiol.,  XVIII,  p.  277,  1895.  — On  a vu  plus  haul  que  Livon  dit  avoir 
obtenu  l’elevation  dc  la  pression  sanguine  a la  suite  de  I’injcction  d’extrait  de  parotide. 

(7)  On  trouvera  de  E.  A.  Shafer  un  bon  expose  general  des  cffels  de  1'extrait  thyroTdien.  dc 
l'extrait  hypophysaire  et  de  1’extrait  surrenal  sur  le  eoeur  et  sur  la  circulation,  ainsi  d’ailleurs 
que  sur  les  autres  fonctions  organiques,  dans  le  grand  traite  de  physiologie  public  sous  la  direc- 
tion de  ce  savant  ( Text-book  of  physiol  , London,  1898,  I,  p.  937). 
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des  consequences  physiologiques  do  cos  fails,  deux  points  importants 
sont  a considerer.  II  cst  uecessaire  d’abord  de  sc  demander  si  norma- 
lement  tonics  les  glandes  dont  il  vicnt  d’etre  question  ou  an  rnoins 
quelques-unes  d’entre  dies  produisent  des  substances  identiques  a celles 
dont  lours  extraits  manifestent  l’action.  En  effet,  les  substances  contenues 
dans  les  extraits  pourraient  ne  pas  exister  dans  le  tissu  glandulaire  vivant; 
de  plus,  rien  ne  prouve  a priori  que,  si  dies  se  foment  dans  la  glande 
vivantc,  dies  en  sortent  regulierement  par  les  vaisseaux  pour  allcr 
exercer  leur  action  sur  les  differents  territoires  arterids  de  I’organisme. 
Cette  question  d un  si  haul  interet  physiologique  paralt  resolue  pour  les 
corps  surrenaux  et  pour  les  reins.  Cybulski  ct  Sczmonowicz  (loc.  cit.) 
recueillent  du  sang  de  la  veine  capsulaire,  Ie  defibrinent  et  en  injectent 
des  quantites  variables  a dcs  Lapins,  dcs  chats  et  des  chiens;  sur  tous  ces 
aniinaux  la  pression  intra-arterielle  s’elevc  et  le  coeur  se  ralentit,  un  peu 
rnoins,  il  est  vrai,  qu’apres  l’injection  d’extrait  surrenal.  Langlois  (*)  a fait 
avec  le  memo  succes  la  memo  experience  sur  le  chien,  en  sc  servant 
du  plasma  du  sang  veineux  capsulaire  d’un  autre  chien,  prealablement 
peptonise  pour  eviter  la  coagulation  du  sang  recueilli;  apres  centri- 
fugation, on  decantait  le  plasma.  Drcyer,  dans  le  laboratoire  d’Howell  (*), 
a obtenu  des  resultats  analogues.  D’autre  part,  Tigerstedt  [loc.  cit.),  avec 
le  sang  defibrine  de  la  veine  renale  du  lapin,  observe  une  elevation  de 
pression,  sur  des  animaux  de  meme  espece,  egale  a celle  qu’il  obtient  par 
injection  de  1 extrait  de  rein.  — Ce  dernier  resultatest  fort  important;  on 
pourrait  etre  tente  de  penscr  que  les  glandes,  elites  a secretion  interne 
seules,  deversent  les  produits  de  leur  fonctionnement  dans  le  saim  ou 
clans  la  lymphe.  Voici  un  fait,  etabli  par  un  physiologiste  dune  compe- 
tence et  d une  habilcte  rcconnues,  qui  montre  epic  la  substance  vaso- 
constrictive dont  ,1  s’agit  sort  normalemcnt  de  I’organc  ou  elle  est 
elaboree,  par  les  veines  de  cet  organe.  Et  celui-ci  qui,  a ce  point  do  vuc 
se  comporte  commc  une  glande  a secretion  interne,  passait  cependant 
porn-  une  glande  excretcuse  typique.  C’est  la  une  nouvcllc  et  eclatante 
prajve  do  la  ftcondite  de  la  theorie,  taut  decriee  4 sa  naissance,  de 

X‘';rUt’,a  SaV01r  qr  touJes  ,cs  et  non  pas  sonic, cent 

, qui  sont  depourvues  de  conduit  excretcur,  livrent  an  sang  queltiue 

moinTn' i‘l1  ? “ fonctionnement  de  I’organisme. -II  va  desoi  nean- 

lio,  do,  , ' feire  P011''  lcS  autrcs  glandes  la  demonslra- 

St  • lion  s’  P°'"'  “ C0.rPs  surl’cllaux  et  pour  les  reins.  Cette  demon- 
IbvroMe  f "Tao,  Part,'C"^ ^‘crement,  par  example,  pour  la  glande 
,l  cIaestl0n  (IUI  vlc'it  d etre  examinee  s’en  rattaebe  dircc- 

(j)  Sm-  les  fonctions  ties  capsules  surrdnales.  (These  de  doctoral  is  sciences , Paris,  1897, 

I)  R -'  ll '-’"c un n ingl tit m (loc S cit,  ^ SiTnT  °f  % T'  P\K  T<J''  ‘8i'7’  IV’  P-  8I)- 
' injection  tie  30  it  30  ce  ntimetres  cubes  it  °^  CnU  dcirct  sur  la  Passion  sanguine  par 

infericure ; mais  il  remarque  luFmtnlo  oJil  nin  t " 1^0VC"anlJde  la  veine  thyroidienne 
petite  quantile  de  la  substance  active.  1 1 “L  SC  tl0Uvcr  dans  ce  sanF  qu’une  Ires 

PATIIOLOGIE  GEXEIUI.U.  — [R.  2"  p. 
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tement  unc  autre,  qui  n’est  guerc  que  lc  corollaire  de  la  premiere.  Des 
prod  nits  glandulaires  aclifs  sont  constamrrient  deverses  dans  la  circulation. 
Qu’y  devicnnent-ils?  Lour  accumulation  serait  vile  dangereuse.  Sont-ils 
rapidement  elimines  ou  detruits?  Langlois,  enexperimentant  avecl’extrait 
surrenal,  a fourni  des  donnees  tres  intcressantcs  sur  cette  question  (’). 
Frappe,  comme  Oliver  ct  Schafer,  comme  Cyhulski,  du  pen  de  duree  dc 
Teffct  produit  par  une  injection  d’extrait  capsulaire  (la  substance  active 
de  1’ extrait  disparait  en  moins  de  trois  minutes  dans  le  sang  arleriel),  il 
a recherche  la  cause  de  cc  phenomene;  il  remarque  que,  sur  la  tortile 
chauffee  a 37  degres,  Taction  cardiaquc  de  T extrait  a une  duree  neuf  fois 
moindre  que  sur  la  tortue  en  hiver;  il  constate,  d’autre  part,  que  les 
agents  oxydants,  ozone,  ferments  oxydants,  detruisent  in  vitro  la  sub- 
stance capsulaire;  el  il  pense  pour  ces  raisons  que  la  destruction  de  cette 
substance  a lieu  tres  vitc  par  un  processus  d’oxydation.  C’est  une  idee 
que  Cyhulski  a aussi  eniise  ( loc . cit.).  Langlois  a en  outre  montre  que  le 
foiejoue  un  role  preponderant  dans  ce  processus  dc  destruction.  — En  ce 
qui  concerne  la  duree  d’action  des  a litres  extraits  glandulaires,  nous 
possedons  quelques  renseignements  siirs  que  Ton  trouvera  dans  les  tra- 
vaux  cites  le  long  des  pages  precedentes,  mais  sur  leur  mode  de  dispa- 
rition  du  sang  nous  n’avons  point  de  donnees  positives. 

L’autre  point  a examiner  est  relatif  a Cantagonisme  qui  doit  se  mani- 
fester  entre  les  deux  groupes  d ’extraits,  vaso-constricteurs  et  vaso- 
dilatatcurs.  Cette  question  est,  elle  aussi,  a peine  a l’etude.  Cloy  et 
-Langlois  (*)  n’ont  pu  par  une  injection  d’extrait  thyroidien  faire  dispa- 
raitre,  ni  meme  attenuer  1’effet  d’une  injection  prealable  d’extrait  sur- 
renal; c’est  d’ailleurs  ce  que  Ton  pouvait  prevoir  en  raison  de  la  predo- 
minance en  general  du  phenomene  vaso-constricteur  sur  le  phenomene 
vaso-dilatateur,  lorsqu’ils  viennent  tous  deux  a se  produire  simulta- 
nement.  J.  Gomez  0cana(3),  en  injectant  un  melange  a parties  egales  des 
deux  extraits,  a vu  la  pression  s’elever  comme  si  l cxtrait  surrenal  avail 
etc  seul  injecte.  L.  Guinard  et  E.  Martin  (loc.  cit.)  ont,  an  contraireJ 
determine,  par  une  injection  de  sue  surrenal,  le  relevement  de  la  tension 
sanguine  diminuee  par  des  injections  prcalahles  de  sue  thyroidien.  Les 
experiences  dc  ce  genre  nc  tarderont  sans  doute  pas  a sc  multiplier.  On  en 
congoit  toutc  la  porlee.  Par  le  fait  meme  que  des  substances,  d’origine  glan- 
dulaire,  doueesd’uneaction  cardio-vasculaireenergique  et  antagoniste, sont 
deversees  normalemcnt  dans  lc  sang,  ellcs  jouent  de  toute  necessity  un 
role  regulateur  de  la  pression  sanguine;  et  comme  Tactivite  des  organes 
glanduhiires  varie  souvent  d’une  fafon  anormale,  comme  elle  est  exageree 
ou  par  trop  diminuee,  comme  elle  est  meme  parfois  supprimee,  la  regu- 
lation de  la  circulation  pourra  s’en  trouver  proportionnellement  trouhlee. 
11  y a done  une  oeuvre  indispensable  a entreprendre,  et  c’est  la  determi- 

(*)  Arch,  de  physiol.,  5'  serie,  X,  p.  '124-157,  1808. 

(*)  Comptcs  rendus  dc  la  Soc.  de  biol.,  29  janvicr  1898,  p.  109. 

/'.)  ]tcv  is  la  ibero-amcncana  dc  cicadas  medicos,  mars  1899. 
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nation  des  relations  qui  existent  cntre  les  variations  normales  de  la  circu- 
lation et  plus  specialeinent  de  la  prcssion  sanguine  et  le  fonctionnemcnt 
des  glandes  connne  la  surrenale,  la  thyroule,  etc.,  la  quantile  de 
substances  actives  qu’elles  laissent,  a divers  moments  ou  d’une  fagon 
continue,  passer  dans  le  sang,  les  conditions  de  " 
substances. 

Ceci  fait,  on  sera  a merne  de  fixer  _ 

cardio-vasculaires  dependant  d’alterations  glandulaires  ou  de  troubles 
fonctionnels  de  ces  organes.  Actuellement  on  ne  peut  qu’indiquer  le  sens 
des  phenomenes  pathologiques.  Deja  Oliver  et  Schafer  ( loc . cil.)  out  vu 
que  1'cxtrait,  provenant  d’une  capsule  d’addisonien,  est  sans  effet  sur  la 
prcssion  sanguine  (*).  Langlois(2)  a constate  que  des  capsules  de  cobayes; 
hypcremiees  ou  hypertrophies  a la  suite  d’injection  de  toxinc  diphteri- 
taque,  fournissent  un  extrait  notablement  moins  actif.  11  sera  facile 
d’msti tuer  des  experiences  similaires  avec  les  extraits  d’autres  glandes 
alterees,  telles  que  des  thyroides  de  myxcedemateux,  de  goitrcux,  etc. 
Les  fads  observes  par  E.  de  Cyon  (J),  sur  des  lapins  thyroidectomies’  ou 
(comme  cela  arrive  tres  souvent  a Berne,  ou  il  a fait,  ses  experiences) 
goitieux,  diminution  d excitabilite  des  depresseurs  et  des  pneumo- 
gastriques,  augmentation  d’excitabilite  des  accelerateurs  cardiaques  et,  en 
general,  des  nerls  sympathiques,  montrent  aussi  la  direction  dans 
laquel  e dmvent  etre  entreprises  les  nouvelles  recherches.  D’un  autre 
cote,  d faudrait  rechercher  avec  precision  quel  est  I’etat  de  la  pression  du 
sang  chez  1 homme  dans  la  maladie  d’Addison,  dans  le  myxoedeme,  la 
maladie  de  Basedow,  1 acromegalie,  etc.  B.  II.  Cunningham  (toe.  cil.,  n.  258 ) 
a appele  avec  raison  I’attention  sur  les  contradictions  qui  existent  actuel- 
lement  dans  nos  connaissances  sur  l’etat  de  la  pression  sanguine  dans  le 
mjxoedeme  et  dans  lamaladie  de  Basedow.  On  peut  supposer  que  des  troubles 
ardio-vascnlaircs  se  produiront  aussi  bien  par  exces  que  par  manque  des 
substances  glandulaires  considers.  Les  troubles  par  defaut  doivent  etre, 
jCrt! J assez  rares,  etant  donne  que  ces  substances  sont  tres  actives' 
partantefficaces  a tres  petite  dose,  et  que  la  meme  substance  on  des  sub’ 
■dances  a meme  action  sont  formees  dans  plnsieurs  glandes  Les  troubles 
par  exces  sont  plus  a redonter.  La  substance  surLale  par eZl 
produitc  en  plus  grande  quantile  ou,  pour  une  raison  on  X une  Z-e 

deTr'Se  b Sa”g’  main(‘‘endra  ll!  lonus  des  vaisseaux  a„.<less„s 
alls,  ’ P°U1'  triompher  des  resistances  pdripluSrinues 

dcTrin  8 r trlvail  cl  sera  «P<«4  * ^hypertrophic.  Un  decs 

lU,  c "L*  “7  |CS  cons,Hlu,‘neCs;  nouveau  rapport  se 

coenr  (TigerstcdCtoc':  cil^  '"ali“ileS  ‘’CS  re“S  '’hypertrophie  du 

■vmpIclR  e.sMiodonT»  wSh  « Microscopical  cjoniiiialioii  sljowcj 

a f*-  * i” a ” °r corl“-  * mi 

(V  Loc.  cil.,  VOy.  167,  note  10.  ’ 
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De  toils  ces  fails,  il  suit  que  Ic  tonus  des  muscles  des  vaisseaux,  en  1 
lant  quil  depend  d’une  stimulation  automatique  directe  on  indirecte,  est 
entretenu  non  Settlement  par  les  excitations  sensitives,  par  les  variations 
des  gaz  du  sang,  par  les  produilsdc  destruction  des  echanges  nutritifs, 
mais  aussi  par  des  substances  speciliques  formees  normalement  dans 
diverses  glandes,  capsules  surrenalcs,  thyroide,  reins,  etc. 

Substances  etrangeres  a l’organisme.  — Le  nombre  est  conside- 
rable des  substances  etrangeres  a Torganisme,  qui  peuvent  y etre  intro- 
duiles,  et  qui  agissent  sur  les  appareils  vaso-moteurs.  L’etude  des  poisons 
a fait  l’objct,  dans  une  autre  partie  dc  cet  ouvrage,  d’un  travail  elendu  ( 1 ). 

II  ne  conviendrait  done  pas  d’y  revenir  ici.  Tout  au  plus  dira-t-on  quel- 
ques  mots  dc  Taction  vaso-motrice  des  substances  solubles  de  certains 
microbes,  non  pas  tant  a cause  de  la  grande  importance  de  cette  question 
au  point  dc  vue  pathologique,  qu’en  raison  de  son  interet  special,  par 
rapport  au  sujet  traite  dans  ces  pages. 

Cc  sont  les  recherches  dc  Charrin  et  Glcy  (2)  qui  ont  montre  pour 
la  premiere  fois  que  les  appareils  nerveux  vaso-moteurs  peuvent  etre 
influences  par  des  produits  microbiens.  Le  resultat  essentiel  de  ces 
experiences  est  que,  a la  suite  de  Tinjection  intra-veineuse  d’une  certaine 
quantite  de  produits  pyocyaniques,  T excitation  du  nerf  depresseur  est 
fortement  diminuee,  et  que,  d’une  faeon  generale,  les  reflexes  vaso-dila- 
tateurs  d’origine  medullaire  conunc  d’origine  bulbaire  sont,  par  ce  moyen, 
diminues  ou  memo  supprimes.  Or,  le  fonctionnement  des  appareils  vaso- 
dilatateurs  etant  aboli,  la  condition  premiere  de  la  diapedese,  la  dilata- 
tion vasculaire,  est  supprimee;  et,  la  diapedese  etant  empechee  (3),  la 
pbagocytose  nc  pourra  s’exercer  qu’incompletement.  « Que  Ton  remarque 
d’ailleurs,  ajoutaient  les  auteurs  (Arch,  de  physiol.,  1890.  p.  757),  que, 
ineme  pour  les  bacteriologistes  qui  n’admcttent  pas  la  pbagocytose,  nos 
experiences  conservent  toute  leur  portee  pathologique;  car,  si  ce  n’est 
pas  par  la  pbagocytose  que  Torganisme  lutte  contre  une  infection  micro- 
bienne,  ce  peut  etre  a l’aidede  matieres  bactericides  sorties  des  vaisseaux, . 
ou  grace  a des  produits  cellulaires  divers.  Mais  il  est  une  donnee  bien 
certaine  en  physiologic,  e’est  cello  du  rapport  etroit  qui  cxiste  entre  la 
suractivite  d’un  organe  ou  d’un  lissu  et  Taugmentation  de  I afllux  sanguin 
dans  ce  tissu.  Si  done  cette  dilatation  vasculaire,  condition  premiere  de 

(')  G.-II.  Roger,  Les  inloxicalions  ( Trail 6 dc  pathologic  ginirale , t.  I,  p.  069-1005).  « 

(a)  Comptcs  rendus  dc  l' Acad,  des  sc.,  28  juLllet  1890.  — Arch,  dc  physiol.,  5°  scrie,  11,1 
p.  724,  1890:  Ibid.,  Ill,  p.  140,  1891. 

(3)  I*.  L.  Omuuansky,  De  l’intlucncc  des  troubles  circulaloircs  loeaux  sur  la  constitution* 
morpliologique  du  sang  [Arch,  dcssc.biol.,  Sl-Pelcrsbourg,  111,  p.  133-117, 1895]  a clierchct 
si  la  dilatation  locale  des  vaisseaux  qui  suit  la  section  des  nerfs  vaso-constrictcurs  a une  influence 
sur  la  quantite  des  leucocytes  dans  la  region  donnee;  et  il  a trouve  que  le  nombre  des  lcurocjWW 
n'augmente  ni  licdiminue;  scul,  le  rapport  entre  les  especcs  de  leucocytes  change,  la  qya'>',ll_ 
des  petils  leucocytes  mononuclcaires  (globules  jcunes)  diminuant  localement,  la  quantite  dc  ’■ 
grands  mononuclcaires  (globules  murs)  augmcnlnnl  localement. 
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tonic  suractivite  orgapique,  est  empechec,  I’organismc  luttera  malaise- 
ment  contrc  l’infection,  quel  quo  suit  du  restc  lc  procede  don  I,  il  sc  serve 
pour  celte  lutte.  » Moral  et  Doyon  (')  out  verifie  lc  fail  decouvert  par 
Charrin  ct  Glcy,  on  v ajoutant  plusicurs  points  nouveaux.  Inverscment, 
Arloing  (a)  a vu  quo  les  produits  solubles  du  staphylocoque  pyogene 
augmentent  1’cxcitabilite  du  systeme  nerveux  vaso-dilatateur;  deja  Bou- 
chard avail  constate  quo  l’injection  de  tuberculine  dc  Koch  donne  lieu  a 
des  phenomemesde  vaso-dilatation  (3);  les  urines  de  tuberculeux,  d’apres 
Charrin  et  Le  Noir  (*),  ont  aussi  la  ineme  influence  vaso-dilatatrice. 

D’autres  poisons  microbicns  n’agissent  qua  la  longue  sur  les  vais- 
seaux;  ainsi  la  toxine  diphteritique  determine,  plusieurs  heures  seulo- 
ment  apres  l’injection  intra-veineuse,  une  baisse  considerable  de  la  pres- 
sion  arteriellc ; e’est  ce  qu’ont  reconnu  Enriquez  et  Hallion  (3)  et,  d’autre 
part,  Courmont  et  Doyon  (°),  puis  J.  Tissier  et  L.  Guinard  (7);  Courmont 
et  Doyon  expliquent  ce  fait  en  admettant  que  la  toxine  diphteritique  pro- 
voque  la  formation  dans  et  par  Eorganisme  de  substances  toxiques ; il 
s’ecoule  par  suite  entre  le  moment  de  1’injection  ct  le  debut  des  accidents 
un  laps  de  temps  necessaire  a P elaboration  du  poison ; e’est  d’ailleurs 
l1  explication  que  ces  auteurs  avaient  deja  proposee  pour  rendre  compte 
de  faction  de  la  toxine  tetanique.  L.  Guinard  et  J.  Artaud  (8)  ont  encore 
ietrouve  cettc  baisse  tardive  de  la  pression  en  etudiant  les  effets  physio- 
logiques  de  la  pneumobacilline  (toxine  du  Pneumobacillus  liquefaciens 
bovis),  ceux  des  produits  solubles  du  Bacillus  heminecrobiophylus  et 
enlin  ceux  de  la  malleine.  — Le  mecanismc  de  cette  vaso-dilatation  tres 
marquee  a ete  bien  analyse  pour  la  toxine  diphteritique  (°).  Passler  et 
Romberg  ont  attribue  le  phenomena  a la  paralysie  du  centre  vaso-con- 
sti icteui  bulbaire ; Enriquez  ct  Hallion  ont  admis  aussi  1’ intervention 
dece  mecanismc.  Mais  Moulinier,  sous  la  direction  de  son  maitre  Pacbon, 
s’est  efforce  de  montrer  que  la  diminution  observee  dc  la  tension  artc- 
nelle  ne  depend  ni  d’une  vaso-dilatation  passive  par  paralysie  du  systeme 
nerveux  vaso-constricteur,  ni  d’une  excitation  des  appareils  vaso-dila- 


(3) 
10 1 


(')  Lyon  medical , 51  mai  1891. 

(*)  5°c.  des  sc.  vied,  de  Lyon,  mai  1891. 

\°-v-  Samples  rendus  dc  l' Acad,  des  sciences,  20  octobrc  1891 
1 Comp  les  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  22  juillet  1895,  p.  769. 

Arch,  de  physiol.,  5*  sbrie,  VII,  p.  515-522,  1895.  ’ 

fries  sienalOcs^n-ip ° s<ai*c’  ' ,K  252-257 , 1895.  — Les  cougcslions  el  les  bemorra- 

Uans  leurs  memniivs  " "i '"i  ' ?L?n  av.alcilt  d aiRcurs  etc  deja  notecs  par  Roux  et  Yersin 

m Arcl^TZTd  l ' t0X;nj.  1 ltUr,L,qUe  de  11 11x1  ■ Pasteur,  1888,  1889,  1890). 

, Aich.  dc  mid.  expir.  ct  danat.  palhol.,  IX,  p.  994,  1897. 

VCli'liveS.ai;x  modcs  ct  aux  diets  de  eertaines  loxincs 

w ?IV\r  danaL  PaUwl-i  VII,  p.  588,  1895). 

\ I WECK  ct  Slapa,  Wiener  him.  Woch  IXO'i  n°  ii  n-  /nr. 

filr  Bakteriol  IQ  i qov  ’’  ’ n ^ASSLER  ct  E.  Romdeug,  Gentr. 

ric,  X p 593  408  1898  _1  n Enriquez  et  ll.u.i.iox,  Arch,  dc  physiol.,  5“  sd- 

l' intoxication  diphtrnticnie'c  D,<  ^icanisme  des  troubles  circnlaloircs  dans 

ni^-^  dc  Bordeaux,  1898.  _ Passler  el 

leurs  ne  sc  soul  servis  que  de  la  toxin'e."  ^ tl,rCS  lnUCheS  du  ljac,lle'  Los  autrcs  oxperimenta- 
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latours  ; die  serail  lice  a Faffaiblissement  dc  la  systole  ventriculaire  cl  a 
I msul'lisancc  de  la  repletion  cardiaquc;  celle-ci  est  due  clle-m&ne  aux 
troubles  de  la  circulation  vcincusc  en  rapport  avcc  les  troubles  de  la 
respiration  ; le  sang  vcineux  revient  difficilement  au  occur  droit.  Beck  et 
Slapa,  et  d’aillcurs  aussi  Enriquez  et  Bullion,  avaient  egalement  constate 
la  diminution  de  la  puissance  contractile  du  coeur.  Dans  de  tres  bonnes 
experiences,  faites  au  laboratoire  dc  Gottlieb,  F.  Roily  (')  a donne  des 
pi  euves  cbrectes  dc  cette  action  cardiaquc  de  la  toxine  (action  sur  lc  coeur 
isole).  On  s’expliquc  bien  par  suite  l’importance  des  troubles  cardiaques 
dans  la  diphterie.  D’autres  experiences  font  voir  que  cette  substance 
dirninue  1 excitabibte  des  fibres  inhibitoires  du  pneumogastrique 
(Enriquez  el  Hallion,  Moulinier) ; les  nerfs  accelerateurs  cardiaques  con- 
scrvcnt  au  contraire  leur  excitabibte  (Enriquez  et  Hallion). 

Quant  au  mode  d action  des  autrcs  toxines  mcntionnees  plus  bant,  il 
n a pas  encore  etc  etudie  d une  fafon  detaillee.  Mais,  cjue  le  pbenomene 
soil  du  a une  paralysie  des  appareils  vaso-constricteurs  ou  il  une  excita- 
tion des  vaso-dilatateurs,  et  dc  tout  ou  partie  de  ces  appareils,  toujours 
est-il  que  son  etude  presente  un  tres  grand  interet  pour  le  patbologiste 
qui  sait  la  frequence  et  la  gravite  des  congestions  et  des  hemorragies 
dans  les  maladies  infectieuses. 

Il  est  curieux,  au  contraire,  de  noter  que  les  reactions  vaso-constric- 
tives  qui  sc  produisent  sous  l’influence  des  produits  microbiens  sonl  peu 
importantes,  du  moins  d’apres  nos  connaissances  a l’heure  presente.  Sans 
doute  les  produits  pyocyaniques  provoquent  bien  au  debut  de  leur  action 
une  certaine  elevation  dc  la  pression  arteriellc  (2) ; et  il  en  est  dc  memo 
du  Bacillus  heminecrobiophylus  et  dc  la  malleine  (Guinard  et  Artaud, 
loc.  cit.).  Mais  e’est  la  une  action  passagere  et  qui  pourrait  d’ailleurs 
dependre,  en  partie  au  moins,  de  modifications  cardiaques  simultanees. 
L’augmentation  de  la  pression  sanguine,  causec  par  les  produits  solubles 
du  staphylocoque  pyogene,  parait  pourtant  plus  iinportante  (3). 

En  ce  qui  concerne  la  seconde  classe  des  produits  microbiens  dont  on 
vient  d’indiquer  les  effets,  e’est-a-dire  ceux  qui  devraient  en  realite  leur 
influence  a une  substance  toxique  dont  ils  provoqueraient  settlement  la 
formation  par  I’organisme,  il  s’agirait  par  consequent  ici  d’actions  depen- 
dant de  cette  substance,  et  non  pas  du  poison  mierobien  lui-memc. 

II  y auraitdonc  lieu,  si  la  conception  de  Gourmont  et  Doyon  se  verifiait, 
de  crecr,  au  point  dc  vuc  pathogenique,  une  troisieme  classe  de  sub- 
stances a effet  vaso-moteur  : la  premiere  classe  comprenant  les  substances 
qui  resultent  des  mutations  meme  de  matieres  dont  I’organisme  est 
incessammentle  siege,  ii  l’etat  normal  ou  a Fetal  patbologiquc;  la  deuxieinc (*) 


(*)  Arch,  fur  exper.  Pathol,  und  Pharmak.,  XL11,  1899. 

(2)  A.  CiiAitm.N  el  E.  Gi.ey,  Mode  d’aclion  des  substances  produiles  par  les  microbes  sur  l'ap- 
parejl  circulatoire  ( Comp  les  rendus  dc  l' Acad,  des  sc.,  CXVI,  p.  1475,  19  juin  1895). 

(s)  A.  Rodet  cl  J.  Cocrmont,  Elude  cxperimculale  des  substances  solubles  toxiqites  elaborees 
par  Ic  staphylocoque  pyogene  (Revue  dc  mid.,  XIII,  p.  81, 1895). 
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les  poisons  accidentellement  introduils  dans  reconomie;  et  cetle  troisieme 
enfin,  participant  a la  fois  de  la  nature  des  deux  premieres  et  sorte  de 
trait  d’union  entre  dies,  formee  de  substances  qui  se  produisent  dans 
l’orgamsme,  et  aux  depens  sans  doute  de  matieres  constitutives  de  ses 
tissus,  sous  l'inlluence  de  poisons  venus  du  dehors  ('). 


4°  Resume. 

Telles  sont  done  les  trois  grandes  causes  de  stimulation  des  appareils 
vaso-moteurs  : les  excitations  sensitives,  y compris  les  excitations  d’origine 
cerebrale;  les  variations  quantitatives  des  gaz  du  sang;  les  variations  de 
composition  du  sang,  soit  que  des  substances  toxiques  formees  dans 
1 organisme,  soit  que  des  poisons  ctrangers  modifient  plus  ou  moins  cette 
composition. 

En  caracterisant  par  leur  effet  principal  sur  la  circulation,  e’est-a-dire 
par  les  variations  de  la  pression  intra-arterielle,  Faction  de  ces  diverses 
causes,  on  peut  dresser  le  tableau  recapitulate  ci-dessous.  Dans  ce  tableau, 
il  a ete  necessaire  de  donner  place  aux  influences  cardiaques,  mais  celles-ci 
ne  s’y  trouvent  que  pour  memoire,  puisqu’il  ne  doit  etre  ici  question 
que  des  phenomenes  vasculaires. 

CAUSES  DES  MODIFICATIONS  DE  LA  CIRCULATION  ARTERIELLE 


par  acceleration  des 
contractions  car- 
diaques .... 


La  pression 
sanguine  peut 
s’ clever.  . . . 


par  paralysie  des  nerfs  ou  des  centres  moderatcurs. 

direcle  (chimiquc),  par  action 
toxique. 

directc  (mecariiquc),  par  dimi- 
nution brusque  et  conside- 
rable de  la  pression  arle- 
ricllc. 


par  excitation  d’une  par- 
tic  du  systeme  sym- 
pathique  acceleratcur 


lKI1'  augmentation  de  la  quantile  de  sang  envoyee  dans  les  artercs  a chaque 
systole  (renforcement  du  tonus  du  cceur) . 

par  excitation  directc  des  parois  musculaires  arterielles 
par  excitation  des  nerfs  vaso-constricteurs. 

directc,  par  accumulation  de 


par  resserrement 
des  arleres (vaso- 
constriction). . . 


par  excitation  des  centres 
vaso-constricteurs. 


CO2  dans  le  sang  ou  par  des 
substances  toxiques. 

I rellcxe,  par  l'excitation  de  nerfs 
sensilifs  d u systeme  raebid  ien 
ou  du  systeme  sympalbique. 


HeinL;LPI'r^Sf-US  jSt ailleurs  pbysiologiquemcn L connu,  si  son  mecanisme  n’est  point 
de  ce  J-nrn  9 0 1011  -CJ°  8 propeptone  sul‘ le  sanS  ne  sc  ramenc-t-clle  pas  en  elTet  a un  processus 
fine  comrne  (’  n saiL  f|.UC  8 propcplone  nc  I'c,1«l  P«s  par  cllc-meme  le  sang  incoagulable,  mais 
cite , , a , 1 T perl9eet  'ndirectemcnl  monlre  (Archiv  f.  Physiol .,  1881)  et  comrne 

VX°L'  T',  ™ unJde  l/ So,' de  hll.,  7Z 

wSitaWrf  ^ (Arch  de  physiol.,  1895,  p.  711  et  1890,  p.  715;  Cotnp/es 
l'oi,i  a;,.,.,  , . ' L hmL’1'  novembre  1895)  cl  Delezenxk  [Arch,  de  phtjs.,  1890  p.  055) 

(Costi'j e vn ) Uoii° dansTo*  fh'  G C aglt  p,0V,J(luant  la  formation  dans  le  foie  et  les  intestins 
1 EJEAN)  °U  ,lans  lc  folu  seulemcnt  (Glev  el  Paci.on)  d’une  substance  anlicoagulante. 
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La  pression 
sanguine  peut 
s'abaisser. . . . 


par  ralcnlisscment 
dcs  contractions 
cardiaqucs.  . . 


par  excitation  d’une  par- 
lie  quelconque  du 
systemc  pncumogas- 
triijue  moderatcur.  . 


directe  (cliimique),  par  accu- 
mulation dc  CO*  dans  lc  sang 
ou  par  l’action  de  substances 
toxiques. 

directe  (mdcaniquc),  par  aug- 
mentation dc  la  pression  in- 
tra-craniennc. 

rellexc,  par  excilation.forle  des 
ncrfs  sensilifs. 


par  alTaiblisscmcnl  du  cceur  (paralysic  du  myocarde). 


par  diminution  de  la  quantile  dc  sang  en- 
voyec  dans  les  arleres  a cliaque  systole.  . 


diminution  du  tonus  du  mus- 
cle cardiaque. 

conlr.  dcs  vaiss.  pulmonaircs. 
dilatation  des  veines. 


par  rclaclicment  des 
arteres  (vaso-di- 
latation).  . . . 


par  paralysic  dcs  parois  musculaires  arlerielles. 
par  paralysic,  directe  ou  rellexc,  d’unc  partie  quelconque 
des  apparcils  vaso-conslricleurs. 
par  excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 


par  excitation  des  cen- 
tres vaso-dilataleurs. 


directe,  par  accumulation  de 
CO*  dans  le  sang  ou  par  des 
substances  toxiques. 
rellexc,  par  excitation  des 
nerfs  sensitifs. 


5°  Conditions  qui  determinent  le  sens  des  reactions  vaso-motrices. 


Une  question  importante  se  pose  maintenant.  Bcaucoup  dc  ces  causes 
de  stimulation  dcs  apparcils  vaso-moteurs,  sinon  toutes,  agissent  simulta- 
nement  sur  les  apparcils  vaso-constricteurs  coniine  stir  les  vaso-dilata- 
teurs.  11  serait  tres  interessant  dc  savoir,  surtout  an  point  dc  vue  du 
mecanisme  dcs  troubles  vasculaires  ct  dc  leur  production  dans  un  sens 
determine,  dans  quelles  conditions  les  nerfs  ou  les  centres  vaso-constrie- 
teurs  sont  excites  plutot  que  leurs  antagonistes  ou  inversement.  C’est 
done  le  probleme  de  la  specificite  des  reactions  qui  sc  rctrouve  ici. 
coniine  on  le  trouve  an  fond  de  toutes  les  questions  relatives  aux  pro- 
prietes  et  au  mode  d’aelion  dcs  nerfs. 


Specificite  des  excitants.  — Considerons  d'abord  le  probleme  sous  sa 
forme  la  plus  simple.  Existe-t-il,  a part  les  odettrs  et  les  savours  (on  sail 
que  le  son  el  la  lumiere,  coloree  ou  non,  peuvent  etre  dcs  excitants  pour 
d’autres  elements  anatomiques  que  ceux  dc  1’oreille  interne  ou  dc  la 
retine),  dcs  excitants  specifupies?  Depuis  ,1.  Miiller,  les  physiologist.es  out 
toujours  etc  portes  a repondre  qu’il  n’y  a que  des  reactions  specifiques; 
c’est  la  constitution  propre  de  I'clement  nerveux  qui  determine  le  sens  de 
sa  reaction;  c’est  du  moins  a cette  signification  cssentielle  que  la  theorie 
de  l’energie  specilique  des  nerfs  pent  etre  ramcnec. 

En  va-t-il  ai  ns  i pour  les  apparcils  vaso-moteurs?  11  cst  clair  d abort!  quo. 
parmi  les  substances  toxiques  qui  agissent  sur  ces  apparcils.  il  en  cst  qui 
n ’agissent  tptc  sur  les  centres  vaso-constricteurs  bulho-medullaircs,  ct 
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d’autres  quo  sur  les  centres  vaso-dilatateurs ; il  en  existe  aussi  <j u i 
excitent  les  terminaisons  nerveuses  on  les  cellules  ganglionnaires  et 
d’autres  qui  paralysent  ces  monies  elements.  Les  traites  recents  de  phar- 
macodynamic fournissent  en  general  sur  ce  sujet  dcs  renseignernents 
luffisants.  On  a vu  plus  haul  qu'il  y a meme  des  produits  microbiens 
(experiences  de  Charrin  et  Gley,  d’Arloing,  etc.)  dont  Faction  vaso- 
motrice  est  tres  speciale. 

En  second  lieu,  il  est  des  phenomenes  vaso-moteurs  qui  dependent  de 

I modes  particuliers  de  l’excitation  mecaniqueou  electrique.  Ainsi  KleenQ) 
a montre  quo  le  petrissage  des  muscles  de  la  pattc,  cliez  le  lapin,  deter- 
mine une  chute  de  la  pression  sanguine.  Brunton  et  TunniclifFe  (*)  out 
verifie  ce  fait,  ainsi  quo  R.  Hunt  ((i) * 3) ; ce  dernier  Fa  observe  aussi  cliez  le 
chat.  Il  en  est  de  meme,  d’apres  Belfield  (4),  dcs  excitations  mecaniques 
de  la  muqueuse  rectale  ou  vaginale  cliez  les  chiens  curarises;  l’cffet  pro- 
duit  consisterait  to uj ours  en  une  diminution  de  la  pression  aortique; 
cette  vaso-dilatation,  comme  celle  qui  resulte  de  Fexcitation  du  nerf 
depresseur,  ne  se  developpe  pas,  si  Fon  coupe  les  nerfs  splanchniques. 
D autre  part,  apres  des  excitations  repetees  du  nerf  sciatique,  il  arrive 
un  moment  ou  une  chute  de  pression  se  produit  an  lieu  de  Felevation 
habituelle  ( ).  Et  on  va  voir  un  peu  plus  loin  quo  des  variations  dans  l’in- 
tensite  des  courants  employes  donnent  quelque  chose  de  specifique  a ces 
excitations  d’intensite  tres  differente. 


Specificite  des  reactions.  — Un  autre  cas  simple  est  celui  ou,  quelle 
que  soit  Fexcitation,  un  nerf  vaso-moteur  repond  toujours  de  la  meme 
fafon.  C’estcc  qui  arrive  quand  on  excite  le  bout  peripherique  de  la  corde 
du  tympan,  ou  d’un  nerf  erecteur,  ou  d’un  nerf  splanchniquc.  Mais  les 
cordons  nerveux  dont  il  s’agit  ou  bicn  ne  contiennent  qu’une  seulc  sorte 
de  fibres,  ou  hien  contiennent  des  fibres  d’unc  espece  en  noinbre  ahsolu- 
ment  preponderant.  Les  difficultes  commencent  quand  on  vent  se  rendre 
compte  de  ce  qui  doit  se  passer,  lorsque  sont  excites  simultanement  les 
appareils  vaso-moteurs  des  deux  sortes.  Et  e’est  la  d’ailleurs,  a Fetat 
normal,  le  cas  le  plus  frequent.  Par  suite,  la  question  est  de  savoir  non 
pas  s il  y a des  nerfs  vaso-moteurs  a fonction  parfaitement  differenciee  — 
cela  n est  pas  douteux,  - mais  s’il  y a dcs  reactions  nerveuses  centrales 
spceiliques.  On  en  connalt  an  moins  un  exemple.  Quel  que  soit  Fexcitant, 
.C  <!  flue  soit  son  intensite,  le  nerf  depresseur  en  effet  repond  lou- 
, jours  aux  stimulations  par  un  abaissement  de  la  pression  sanguine;  e’est 
la  une  reaction  specifique  d’un  centre  vaso-moteur  sous  Finlluencc  de  Fex- 
citat.on  ,1  un  nerf  sens.tif.  On  sait  que  cette  excitation  du  bout  central 


(i)  Skandw.  Archiv  fur  Physiol.,  I,  247,  1880. 

I ) Journal  of  physiol.,  XVII.  p.  7,17,  \ 894 

(>)  Journal  of  physiol.,  XVIII,  p.  581,  1805 
( : Archiv  f.  Physiol.,  1882,  p.  208. 

(')  LAT9a.ENnr.nGEn  et  Dea.exa,  Arch,  fur  die  yes.  Physiol.,  XII, 


p.  157,  1870. 
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<lii  nerf  depresseur  est  sans  eflol  a pres  la  section  des  splanchniques  (Lud- 
wig et  Cyon).  D apres  Knoll  (')  Fexcitation  du  glosso-pbaryngien,  en  regie 
generale,  raais  non  cependant  toujours,  donnerail  lieu  a un  abaissemcnt 
de  pression.  11  en  est  de  memo  de  l’excitation  des  nerfs  sensitifs  des 
muscles. 


Excitation  simultan6e  des  deux  sortes  d’appareils  vaso-moteurs. 

— Ccs  exceptions  etant  faites,  les  reactions  vaso-motrices  peuvent  etre 
tres  variables.  C’esl  quo  tous  les  appareils  vaso-moteurs,  sous  l’influence 
des  causes  d1  excitation,  paraissent  entrer  indistinctement  en  activite. 
Force  est  alors  de  se  demander  quelles  sont  les  conditions  qui  deter- 
minent  le  sens  de  la  reaction  vaso-motrice ; puisqu’il  y a simultaneity 
d excitation,  il  doit  cxister  des  raisons  pour  lesquelles  telle  reaction  est, 
suivant  les  cas,  predominante  au  point  de  masquer,  pour  un  temps,  sinon 
completement,  lc  phenomene  inverse. 

L’etude  des  diets  consecutifs  a l’excitation  simultanee  d un  nerf  vaso- 
constricteur  et  d un  nerf  vaso-dilatateur  a fourni  sur  ce  point  quelques 
donnees  precises.  Les  recherches  de  Max  von  Frey(2)  sur  cc  sujet  sont 
d’ une  exactitude  remarquable ; elles  ontete  faites  sur  les-nerfs  de  la  glande 
sous-maxillaire,  corde  du  tympan  et  sympathique  cervical.  Si  les  deux 
nerfs  sont  excites  en  memo  temps  par  un  courant  d’egale  intensite,  l effet 
produit  est  la  vaso-constriction ; mais  Faction  consecutive  consiste  en  un 
relachement  marque  des  vaisseaux  de  la  glande,  c’est-a-dire  en  la  reaction 
des  nerfs  dilatateurs.  Si  l’excitation  du  nerf  constricteur  est  de  faible 
intensite,  une  excitation  plus  forte  de  la  corde  du  tympan  empechera 
son  effet.  11  est  interessanl  de  rapprocher  ccs  resultats  de  ceux  qu’on  a 
obtenus  par  F excitation  simultanee  du  pneumogastrique  et  des  accclera- 
teurs  cardiaques  (3) : dans  ce  cas,  Feffet  inhibit oire  Femporte  durant  Fex- 
citation;  mais,  quand  celle-ci  acesse,  F acceleration  du  cceur,  phenomene 
consecutif,  se  montre.  Or,  il  est  etabli  que,  alors  que  l’arret  du  coeur 
determine  par  Fexcitation  du  pneumogastrique  dure  tres  pcu  de  temps 
apres  la  cessation  de  Fexcitation,  au  contraire  Feffet  consecutif  de  Fexci- 
tation des  accelerateurs  a une  duree  beaucoup  plus  longue.  Pour  les 
nerfs  vaso-moteurs  de  la  glande  sous-maxillaire,  c’est  Finverse  qu’on  a 
observe;  von  Frey  a constate  une  difference  esscntielle  entre  Faction 
consecutive  de  la  corde  du  tympan  et  cello  des  nerfs  vaso-constricteurs, 
consistant  en  une  duree  beaucoup  plus  longue  de  la  premiere.  On  retrouve 
ici  cette  opposition,  deja  signalee  (voy.  p.  141),  entre  les  nerfs  du  coeur  ct 
ceux  des  vaisseaux,  au  point  devue  de  lours  proprietes  generates.  On  doit 


(‘)  Silzungsb.  der  k.  A/cad.  dvr  Wisscnscli .,  math.-nalunv.  Cl.,  XCII,  Abth.  3.  ]>.  4i8, 1883. 
(a)  Arbcilen  aus  der  physiol.  Anstall  ~a  Leipzig,  1870,  |).  89-107. 

(3)  On  Irouvc  un  bon  expose  general  de  cello  question  dans  line  tres  inleressantc  elude  de 
S.  J.  Mei.tzeh,  On  (lie  self-regulalion  of  the  beat  of  tbe  heart  (Aeio-t ork  mcd.  Journo l, 
13  mai  1893).  Pour  les  details  bibliographiques,  consuller  Tigerstedt,  Lehrbuch  der  Physiol, 
des  Iireislaiifes,  p.  ‘270. 
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done  s’attendre,  dans  les  cas  d’cxcitaiion  simultanee  des  deux  sortes  de 
nerfs  cardiaques,  a ce  que,  pendant  l’excitation,  l’cffet  du  nerf  d’arret 
soil  predominant;  mais,  apres  F excitation,  l’effct  du  nerf  tonique  appa- 
rait  et  se  prolonge.  S’agit-il  de  nerfs  vaso-moteurs,  e’est  l’effet  du  nerf 
constricteur  qui  1 emportera  d’abord ; puis,  (’excitation  finic,  l’effetdu  nerf 
antitonique  se  manifestera,  la  duree  de  son  action  consecutive  etant  beau- 
coup  plus  longue.  N’est-ce  pas  ce  quel’on  observe,  parexemple,  dans  une 
action  deja  pathologique,  dans  l’action  locale  du  froid,  sous  l’influence 
duquel  on  peut  voir  une  vaso-dilatation  marquee  suivre  l’effel  primitif 
vaso-constrictcur  ? Telle  est  la  notion  qui  ressort  des  experiences  de 
von  Frey;  son  importance  estevidente,  en raison  meme  dcla  genera lite  du 
fait  du  melange,  dans  beaucoup  de  cordons  nerveux,  des  deux  especes 
de  nerfs  vaso-moteurs. 


Mais  les  cbosessont  plus  compliquees  quand  il  s’agit  des  centres  nerveux. 
Les  reactions  vaso-motrices,  soit  directes,  soit  reflexes,  dependant  de  ces 
centres,  se  sont,  montrees  tellement  variables,  en  general,  qu’il  n’est  pas 
possible  de  conclure  du  phenomene  observe  dans  un  departement  arteriel 
a ce  qui  se  passe  dans  un  autre  territoire,  meme  voisin;  mais,  dans 
ebaque  cas,  si  Ton  vent  connaitrc  l’etat  de  la  pression  en  des  points 
divers,  il  faut  interroger  la  seule  experience.  Ainsi  les  excitations  sensi- 
tives donnent  lieu  a des  reactions  de  sens  inverse  dans  des  reseaux  arteriels 


voisins.  Il  en  est  de  meme  pour  les  excitations  dues  aux  modifications 
quantitatives  des  gaz  du  sang.  Celles-ci  non  plus  n’ont  rien  de  specifique. 
Les  nombreuses  experiences  faites  sur  des  animaux  soumis  a l’asphyxie 
fournissent  sur  ce  point  des  documents  circonstancies.  Or,  le  sang  noir 
est  un  excitant  indistinctement  pour  tons  les  centres  nerveux;  les  centres 
vaso-dilatatcurs  et  les  constrictcurs  vont  done  se  trouver  sinmltanement 
excites.  Quelle  sera  la  reaction  predominante  et,  s’il  y en  a une  telle,  sa 
preeminence  s’observera-t-elle  dans  tons  les  vaisseaux?  On  a vu  plus  haul, 
(p.  158)  que  Dastre  et  Morat  etaient  arrives  a donner  de  F ensemble  des 
reactions  provoquees  par  Fasphyxie  cette  formule  tres  simple,  a savoir 
que  les  vaisseaux  de  la  superficie  se  dilatent  et  que  les  vaisseaux  profonds 
se  resserrent.  Par  consequent,  sous  Finfluence  de  cct  excitant,  les  centres 
vaso-moteurs  se  diviseraient  en  deux  groupes  distincts  : d’un  cole,  les 
centres  constricteurs  pour  tons  les  vaisseaux  peripheriques  entreraient 
seu  s en  action,  et  de  1 autre  cote  et  sinmltanement  reagiraient  seuls  les 
centres  ddatateurs  pour  les  vaisseaux  visceraux.  Mecanisme  preetaldi  si 
admirable  qu’il  appelait  une  explication  teleologique ! « ll’remplit  un  role 
c pievoyance  pour  parer  aux  ellets  pernicieux  de  Fasphyxie;...  le  sang, 
cnasse.de  l’mtestin  par  la  contraction  des  arteres,  tend  a s’etaler  pres  de 
lair  vivifuant  dans  les  vaisseaux  dilates  de  la  peau.  » (■)  11  est  a croire 
«|uc  Dastre  et  Morat  n’ont  pas  attache  a cette  hypotliese  plus  d’impor- 
tance  qu  il  ne  convenait.  On  peut  faire  reinarqucr  d’ailleurs  combien  elle 


P)  A. 


Dabtre,  Expose  clcs  Hires  et  Iravaux  scienlifiqitcs,  Paris, 


G.  Masson,  1894,  p.  58. 
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serait  contrcdite  par  rohscrvation  des  autrcs  circonstances  oil  si;  constate 
ce  memo  antagonisme  entrc  la  circulation  viscerale  et  la  circulation  super- 
Ilcielle,  parcxemplc  sous  rinlluencc  de  (’injection  intra-veineuse  de  nico- 
tine, do  strychnine,  d’ergotine  on  de  carbonate  de  sonde,  connne  Font  vu 
Wertheimer  ct  ses  eleves,  Colas,  Dclezenne  (').  Mais  e’est  la  lot  rneme  du 
balancement  qui,  a l’heure  presente,  cst  Ires  contestee.  Tigerstedt 
remarque  que  cot  antagonismo  entrc  la  circulation  viscerale  ct,  d’autre 
part,  la  circulation  musculo-cutanee,  qui  se  produirait  immuablement 
sous  Finflucnce  de  l’asphyxie,  corame  sous  cclle  de  Fexcitation  des  nerfs 
sensihles  ou  du  nerf  depresscur,  n’est  pas  absolu;  il  pout  arriver  que, 
dans  le  cas  de  reflexes  vaso-constricteurs,  la  pression  sanguine  s’eleve 
aussi  dans  Ics  vaisseaux  cutanes  et  musculaircs;  tout  ce  qu’on  pent 
dire,  e’est  que  les  excitations  des  nerfs  sensihles  no  paraissent  jamais 
determiner  le  resserrement  ou  la  dilatation  de  tousles  reseaux  arteriels  de 
la  grande  circulation  (*).  11  s’ensuit  que  1c  sens  de  la  reaction  vasculaire 
dans  un  territoire  donne  n’est  pas  necessairement  indique  par  la  reaction 
qu’on  observe  dans  un  territoire  voisin  ct,  par  exemple,  que  Fon  nc 
peut  etre  sur  que  les  vaisseaux  de  la  rate  ou  de  tons  les  intestins  se 
contractent,  parce  qu’on  voit  se  contracter  ccux  d’un  rein  ou  d’une 
portion  quelconque  de  Fintestin.  L’experience  scule  doit  etre  interrogee 
ct  seule  peut  nous  renseigner  sur  le  sens  de  la  reaction  vasculaire  dans 
dcs  territoires  memo  tres  voisins.  Frangois-Franck  a entrepris  metho- 
diquement  ce  travail  de  determination  precise,  et  il  cn  a deja  obtenu  des 
resultats  interessants.  Alors  que  sur  un  animal  (chicn),  sur  lequel  on 
etudic  comparativement,  dans  unc  serie  de  lissus  et  d’organes  superficiels 
ct  profonds,  muqueuse  nasnlc,  extremites  digitalcs  des  deux  membres 
posterieurs  (tegument  cutane),  muscles  cruraux  droit  et  gauche  ct  rein 
gauche,  les  cflfets  de  Fexcitation  du  bout  central  d’un  nerf  sensible,  le 
crural,  il  voit  sc  dilator  les  deux  extremites  posterieures  un  peu  avail! 
les  muscles  et  cn  memo  temps  se  contracter  les  vaisseaux  du  rein  et 
ceux  do  la  fosse  nasale,  pendant  qu’au  meme  moment  la  pression  aor- 
tique  s’elevc,  ainsi  que  la  pression  dans  le  bout  peripherique  de  Fartere 
femorale,  — sur  un  autre  animal,  curarise  comine  le  premier  et  soumis 
aux  memos  conditions  do  temperature,  il  constate  que  tons  les  vaisseaux 
explores  sc  resserrent  : branches  hepatiques  dc  la  veine  porte,  vaisseaux 
du  rein  ct  de  la  rate  (c’esl-a-dire  vaisseaux  profonds),  vaisseaux  de  la 
pattc  ct  dc  l’oreille  (e’est-a-dire  vaisseaux  superficiels),  a Fexccption  de 
ceux  de  Foreillc  gauche,  dont  les  vaso-moteurs  sympatbiques  cervicaux 
avaient  etc  prealablcmcnt  sectionnes  (*).  D’une  lafon  gencrale,  par  le 


/i  y;.  XVeutiieimi.ii  cl  Et.  Coi.as,  Conlribulion  a l’eludc  dc  taction  dc  la  nicotine  sur  la  cir- 
culation {Arch,  dc  physiol.,  5*  scric,  III,  p.  540-550,  1801).  — IVeutiikimeu.  Sur  quclques 
relatifs  an  balancement  entrc  la  circulation  supcrficiclle  cl  la  circulation  \isccrale  [Ibid.,  p.  ;></- 
560).  — C.  Delezenwe,  Action  vaso-dilatatricc  dc  la  strychnine  [Ibid..  VU  p.  800.  1804). 

(®)  Tigehsted.t,  Lchrbucli  dcr  Physiol,  dcs  Krcislaufcs,  Ucipziif,  1805.  p.  .>20.  ^ 

(i)  I'TtANQOis-FnANCK,  Etude  dcs  vaso-dilatalions  passives  [Arch  dc  physiol.,  •>'  sciic. 
p.  720,  1803). 
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procede  des  explorations  volumetriques  multiples,  porlant  sur  plusicurs 
territoires  aortiques  superficiels  cl  sur  plusicurs  reseaux  profonds,  il  a 
observe  non  sculementque  l’opposition  admise  entrc  la  circulation  super- 
licielle  et  profonde  n’est  point  la  regie,  mais  encore  quo,  dans  le  memo 
departement,  les  vaisscaux  ties  diverses  regions  nc  reagisscnt  pas  tons  de 
la  meme  laeon.  C’cst  ainsi,  par  exemple,  que,  dirigeant  specialcment  ses 
investigations  till  cote  ties  vaisscaux  intcstinaux,  il  a pu,  avec  son  eleve 
Hallion  (*),  voir  l'excitation  ties  nerfs  de  scnsibilite  generale  provoqucr 
simultanement  la  vaso-constriction  tie  l’intestin  grele  et  la  vaso-dilatation 
tlu  colon,  cn  meme  temps  que  le  resserrement  ties  vaisscaux  tic  la  rate 
et  du  rein.  De  son  cote,  Wertheimer  (2)  a observe,  sous  l’influence  tie 
l’application  tie  glace  ou  ties  affusions  froides  sur  la  peau,  le  resserre- 
ment des  vaisseaux  du  rein,  contrairement  a l’opinion  classique  que,  par 
l action  tlu  froid,  le  sang  abandonnc  les  vaisseaux  peripheriques  pour  se 
refugier  dans  les  organes  profonds ; le  rein  ne  se  congestionne  dans  ce 
cas  que  lorsquc  Ton  a coupe  les  nerfs  qui  passent  par  le  bile,  c’est-a-dire 
supprime  d’avance  toute  reaction  vaso-motrice.  — On  n’est  done  pas  auto- 
rise a conclure  d’un  reseau  cutane  ou  profond  observe  a la  t.otalite  ties 
reseaux  vasculaires  peripheriques  ou  profonds;  on  ne  pent  conclure,  tie 
ce  qui  se  passe  dans  une  exlremitc  digitate,  a ce  qui  passe  dans  l’oreille 
ou  dans  la  muqueuse  nasale,  ni  des  reactions  des  vaisseaux  du  rein  a celle 
des  vaisseaux  du  foie  ou  de  l’intestin ; il  importe,  au  contraire,  tie  ne  pas 
generalise!’,  sans  examen  comparatif  suffisamment  etendu,  le  resultat 
constate  dans  une  region  circonscrite;  on  n’est  pas  davantage  autorise  a 
opposer  to uj ours  les  reactions  ties  vaisseaux  cutanes  a cellos  ties  vais- 
seaux profonds  (3). 


(*)  FnAxcois-FnANCK  el  IIai.uox,  E fFet  dc  l’excitation  directe  relieve  ct  centrale  des  nerfs 
vaso-moteurs  mesenteriques  etudies  avec  un  nouvel  apparcil  volumetrique  (Compl.es  rendus  de 
la  Soc.  de  biol.,  seance  du  8 fevrier  1896,  p.  147);  voy.  deux  memoircs  detailles  dans  Arch 
de  physiol.,  5“  serie,  VII,  p.  478  et  495,  1896. 

(2)  Arch,  de  physiol.,  5«  serie,  V,  p.  297-511,  1895,  cl  sur  tout  VI,  p.  508-521,  1894.  — 
Cobnheim  el  Roy  [Virchow  s Archie,  XCII,  p.  424,  1885)  avaienl  deja  constate  que  les  exci- 
tations des  nerfs  sensibles,  l’aspliyxie,  la  strychnine  amenent  une  diminution  dc  volume  du 
rem,  par  resserrement  dc  ses  petits  vaisscaux. 

(J)  « On  a formule  trop  luitivement  une  lot  de  balancemcnt  enlre  les  reactions  vasculaires 
superlicielles  el  profondes;  on  a generalise,  sans  elements  suffisanls,  les  resullats  de  quelques 
experiences  qui  ont  montre  (ce  qui  esl  exact,  mais  bien  loin  d'etre  la  regie)  qu'une  excitation 
sensitive  generale  provoque  la  vaso-constriction  profonde  el  la  vaso-dilatation  superliciclte.  Le 
con  'aue  cst  egalemenl  vrai  et  la  formule  inverse  pourrait  tout  aussi  logiquement  elre  enoncee. 
I . ® ‘ 011  s avons  eberebe  a verifier  cetle  autre  formule  dc  la  « loi  du  balancemcnt  » entre  la 
encu  ation  supcrlicielle  et  profonde,  en  verlu  de  laquelle,  landis  que  les  excitations  sensitives 
generates  provoquent  le  resserrement  des  vaisscaux  profonds  ct  la  dilatation  des  vaisseaux 
Hiperlicicls,  excitation  des  nerfs  ddpresseurs  produit  une  repartition  inverse  des  rdac- 
lons  vaso-motnccs  : cellc-ci  ferail  dilator  les  vaisseaux  profonds,  abdominaux,  ct  resserrer  les 
xaisscaux  tdgumentaircs.  Vos  explorations,  exeeulecs  au  moyen  d’appareils  volumetriques 
uiaux,  sp  eniques,  digitaux,  auriculaires,  etc.,  en  meme  temps  que  les  vaisseaux  mesente- 
pies  eaient  observes  par  le  precede  dc  Zuntz  modifid,  ne  nous  ont  rien  montre  dc  semblable  : 
les'v'.'L^  1SSait  ,unci(liminutl(jn  de  volume  qui  doit  elre  attribute  ii  la  depression  artericllc ; 

i^L  dilataicnt  en  clfel,  mais  ii  un  degre  trop  peu  important  pour 
| aire  dependre  la  clinic  de  la  pression  dc  cetle  modification ; mais  ce  qui  apparaissait 
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Intensity  des  excitations.  — Malgre  cettc  variability  des  reactions 
vaso-motrices,  on  pent  saisir  des  conditions  suivant  lesquelles  la  reaction 
se  fait  plus  facilcment  dans  un  sens  <pie  dans  1’autre.  Ainsi  il  est  certain 
<pie  1 exciLa bilite  dcs  nerfs  vaso-njoteurs  ne  laisse  pas  d’etre  en  rapport 
avcc  1 intensite  dc  1 excitation.  I)  une  maniere  generale,  on  pent  dire  que 
les  nerfs  vaso-dilatateurs  sont  plus  sensibles  aux  excitations  faibles  <pie 
les  vaso-constricteurs;  c’est  la  un  fait  classiquc  cn  quelque  sorte,  depuis 
les  recherches  do  Ostroumoff  (*)  qui  out  montre  que  par  des  excitations 
espacees  (un  ou  deux  chocs  d’induction  par  seconde)  on  met  en  jeu  les 
vaso-dilatateurs  d’un  tronc  nerveux  cornplexe,  sans  exciter  les  constric- 
teurs;  les  experiences  de  Bowditch  ct  Warren  (-),  plus  detaillees,  ne  sonl 
pas  moins  demonstratives  sur  cc  point;  et  celles  de  Rose  Bradford  et 
Dean  ('’)  out  donne  de  scmblablcs  resultats.  II  y a meme  dans  cc  fait  un 
mo  yen  commode  de  separer  experimentalement  les  deux  sortes  dc  nerfs 
vaso-moteurs. 

En  ce  qui  concerne  1 excitabilite  des  appareils  centraux,  la  meme  diffe- 
rence se  retrouve.  L’excitation  forte  d’un  nerf  sensitif  donne  lieu  a une 
augmentation  de  la  pression  sanguine,  ct  l’cxcitation  faible  a un  abais- 
sement  (4). 

11  n’est  cependant  pas  _ perm  is  de  pretendrc  que  les  excitations  fortes 
mettent  d’une  maniere  specilique  en  action  les  nerfs  ou  les  centres  vaso- 
constricteurs  et  les  faibles,  les  nerfs  ou  les  centres  vaso-dilatateurs;  car 
justement  il  y a des  cas  oil,  l’intensite  de  l’excitant  ne  cbangeant  pas,  la 
reaction  change  de  sens,  parce  que  1’ excitabilite  dcs  appareils  nerveux  ou 
des  organes  peripheriques  s’est  modifiec. 


Etat  des  organes  peripheriques.  — Une  autre  condition  a ete  inise 
en  lumierepar  l’etude  des  cas  ou,  un  cffet  vaso-constricteur,  par  cxcmple, 
etant  produit,  on  excite,  pendant  la  duree  meme  de  cet  effet,  un  nerf 
vaso-dilatateur  de  la  region.  Res  experiences  de  von  Anrep  ct  N.  Cv- 
bulski(s)  montrent  que,  si  Ton  provoque  par  une  excitation  de  1’hypo- 
glosse  le  resserrement  des  vaisseaux  de  la  langue,  une  excitation  inter- 
currente  du  nerf  lingual  supprime  cot  effet,  dc  telle  sorte  que  la 
vaso-dilatation  succede  a la  constriction  qui  venait  de  se  produire; 
inversemcnt,  si  l’on  excite  l’bypoglosse,  pendant  que  se  rclachent  les 
vaisseaux  sous  l’inlluence  de  l’excitation  du  lingual,  le  pbenomene  vaso- 


avcc  unc  grande  evidence  el  presentait  line  valeur  considerable,  e'etait  la  vaso-dilatation  legu- 
mentaire,  c’csl-a-dirc  la  reaction  precisement  inverse  do  celle  cju’enongait  la  forinulc.  Sur  ce 
point  encore,  la  loi  s’est  montrde  en  defaut.  » (I'Tunxois-Fha.nck,  Titres  cl  travaux  scicnli- 
fiques , Paris,  U.  l)oin,  1894,  p.  85.) 

(4)  Arch,  fur  die  yes.  Physiol.,  XII,  p.  219,  1876. 

(-)  Journal  of  physiol.,  VII,  p.  452-448,  1886. 

(3)  Journal  of  physiol.,  X,  p.  590,  1889.  , 

(*)  Knoi.i.,  Silzunysb.  der  h.  Akad.  der  Wisscnsch.,  math.-naturw.  Cl.,  1885,  p.  451. 

(*)  Zur  Physiologic  der  Gefasscrwciternden  und  Gcfassycrengernden  Nerven  ( Sl-Petcrsb . 
mcd.  Wochenscli.,  1884,  n°20);  voy.  une  analyse  de  ce  travail  dans  Archives  slaves  dc  bio- 
loyic,  I,  p.  255,  1886. 
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constricteur  se  manifeste  imrnediatcmcnt.  De  ccs  faits  les  auteurs  out 
coiH'lu  que,  pour  qu’une  dilatation  appreciable  des  vaisseaux  puisse  avoir 
lieu,  il  faut  qu’il  existc  un  certain  degre  de  constriction  vasculaire,  el 
| vice  versa. 

Que  signific  cette  condition  qui  serait  necessaire  pour  la  mise  cn  aclivite 
de  l’une  on  l’autre  sorte  de  nerfs  vaso-moteurs?  Ilien,  sinon  que  le  sens 
! de  la  reaction  vaso-motrice  depend  beaucoup  de  l’etat  actuel  des  vaisseaux 
j auxquels  se  distribue  le  nerf  excite.  C’esl  la  conclusion  qu’on  pouvait 
deja  tirer  des  experiences  de  Lepine(')  et  de  celles  de  Bernstein (2)  sur 

11’elevation  ou  l’abaissement  de  temperature  de  la  patte  a la  suite  de  l’exci- 
tation  du  nerf  sciatique ; dans  ccs  experiences,  l’cffet  obtenu  differe  suivant 
la  condition  initiate  des  vaisseaux  de  la  patte;  si  les  vaisseaux  sont  con- 
trades  (condition  realisee  par  l’action  de  I’eau  froide),  ce  sont  les  nerfs 
vaso-dilatateurs,  contenus  dans  le  tronc  du  sciatique,  qui,  se  trouvant 
alors  dans  la  condition  la  plus  favorable  pour  manifester  leur  action, 
entreront  en  jeu  par  1 irritation  du  sciatique;  si  les  vaisseaux  sont  preala- 
blement  dilates,  la  raeme  excitation  provoquera  l’actiondes  vaso-constric- 
teurs.  Ainsi  les  conditions  actuelles  des  organes  peripheriques  auxquels 
se  rendent  les  nerfs  ont,  une  reelle  influence  sur  l’action  de  ces  nerfs.  — 
Cette  notion  tend  d’ailleurs  a se  generaliser;  on  a constate  que,  si  le  cceur 
cst  deja  accelere,  l’excitation  des  fdets  sympathiques  accelerateurs  est  sans 
effet(’);  Gley(4)  a montre  que,  si  le  cceur  est  tres  ralenti,  e’est  l’excitation 
du  nerf  pneumogastrique  qui  reste  inefficace  (B) ; d’autre  part,  le  memo 
experimentateur  a vu  que  les  nerfs  secreteurs  ne  se  comportent  pas  autre- 
ment  et,  par  ex-emple,  que  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  n’augmente 
pas  la  secretion  salivaire,  provoquee  par  une  injection  prealable  de  pilo- 
caipine,  et  que  1 excitation  du  bout  superieur  du  vago-syrnpathique 
sectionne  l’arrete  completement  (6) ; Contejean(7)  a ete  amene  a conclure, 
de  ses  experiences,  que  chacun  des  deux  nerfs  sympathique  et  pneumo- 
gastrique, a des  degres  d’intensite  respectifs,  agit  differemment  sur  les 
mouvements  de  l’estomac,  suivant  que  cet  organe  est  a l’etat  de  repos  ou 
en  mouvement,  e’est-a-dire  suivant  la  condition  presente  de  l’organc; 


tcii^atiro  h m?  lc,S  eXL;,l:iUons  du  110111  P^ipherique  du  nerf  sciatique  sur  la 

A"!  n cml"'c  “wespondant  {Mdmoires  de  la  Soc.  dr.  bio/.,  4 mars  1870). 

I *rehtv  f-  dle  <J*\-  Physiol.,  XV,  p.  575,  1877.  J 

p.  64.  dr  " Nta}  P el  d«"°  maladies,  Paris,  1881, 

sciences  medicates). ^ ^ ° SymPalhlVue'  P-  {Diction nairc  cncyclopMiquc  des 

le!l!iX|rZZrClal|VCS  '?  SUcSpcnsion  dc  ri,dion  moddralrice  du  nerf  pneumogastrique  sur 
m L:  / Lre,n?Ul  de,. la  Soc-  de  bioL>  l”r  •••out  1885,  p.  547). 


(5)  Houwatii  [Archiv  f.  die  an 


quelfiucs  resnli-ii , Physiol.,  XII.  p.  278,  1876)  et  Fhan$ois-Fiuntk  (Note  sur 

<lc  la  Soc.  de  biol.,  17“Iwi^°188^rai08^artS^^11^^  ,T?<5d.iwte'  progressive  [Comptes  rend. 

*t?i -“•*  ,,e'  “ ' l'”urib“nl * 

Paris,  l°892,,bp!,71)  # ' '""IC  <IC  physioloPc  ,lc  i'cstu,,K,('  {These  de  doctoral  ts  sciences, 
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l)oyon(‘)  a observe  1 inversion  do  l’action  du  pneumogastrique  sur  l’esto- 
niae,  quand  cet  organe  esl  conlracte  sons  Finfluence  d’une  injection  prea- 
lalde  de  pilocarpine.  On  pourrait  encore  citcr  d’autres  Tails  analogues. 
Ccu\-ci  sullisent  pour  dtablir  l’irnportance  de  la  condition  dont  il  s’agit 
sur  le  sens  de  Faction  nerveuse. 


Etat  des  appareils  nerveux.  — Mais,  si  l’etat  de  l'organe  periphe- 
rique,  au  moment  oil  one  excitation  nerveuse  vient  surprendre  cet  organe, 
est  a considercr  ainsi,  les  memos  remarques  ne  s’appliquent-elles  pas  aux 
appareils  nerveux  eux-memes?  Le  sens  de  la  reaction  nerveuse  n’est-il  pas 
lie,  au  moins  en  partie,  aux  conditions  d’excitabilite  de  ces  appareils? 
Or,  ceux-ci  sonl  complexes.  Les  nerfs  ne  sont  que  des  conducteurs  dont 
1 influence,  a cc  point  de  vue,  ne  pent  etre  considerable.  On  conf.oit,  au 
contraire,  que  Fexcitabilite  des  cellules  nerveuses  peripheriques  on  cen- 
l rales  puisse  varier  suivant  un  grand  n ombre  de  conditions.  Ces  variations 
peuvent  etre  evidemment  fort  importantes.  « Nous  concevons  Ires  bien, 
dit  Franpois-T  ranck,  que,  suivant  le  sens  dans  lequel  les  organes  nerveux 
eentraux  sont  impressionnes,  ils  peuvent  reagir  par  une  incitation  posi- 
tive, ou  subir  line  influence  depressive Ces  considerations  permet- 

traient  de  comprendre  les  diets  si  varies,  souvent  de  sens  inverse,  qu’on 
obtient  en  appliquant  des  excitations  en  apparence  identiques  aux  memes 
nerfs,  mais  dans  des  conditions  de  receptivite  diflerente  des  organes  cellu- 
laires,  soil  eentraux,  soit  peripheriques;  il  suffit,  en  effet,  de  repeter  les 
memes  essais  sur  un  animal  a jeun  ou  en  digestion,  echaufle  ou  refroidi, 
soumis  a telle  ou  telle  influence  toxique  (curare,  ancsthesique,  etc.),  pour 
voir  varier  le  sens  de  la  reaction.  Par  suite,  nous  ne  nous  trouvons  pas 
suffisamment  autorise  a admettre  Fexistence  independante  de  cordons  et. 
de  centres  nerveux  affectes,  les  uns  aux  reactions  positives,  les  autres  aux 
reactions  inhibitoires,  et  nous  avons  de  la  tendance  a considerer  la  varia- 
bilite  des  reactions  comme  beaucoup  plutot  liee  a une  impressionnabilite 
variable  des  memes  centres  et  dcs  memes  nerfs  qii’ii  une  differentiation 
des  elements  soit  producteurs,  soit  conducteurs  (2).  » On  pourrait  aise- 
ment  discutcr  la  question  de  savoirs’il  n’existe  pas  dans  la  moelle  et  dans 
le  bulbe  des  amas  cellulaires  fonctionnellement  specialises  et.  si,  par  con- 
sequent, la  conclusion  a laquelle  a etc  entrainc  Franfois-Franck  n est 
pas  manifestement  exageree,  mais  ce  n’est  point  ici  la  place  de  cette  dis- 
cussion ; pour  autant  ccpendant  que  la  question  coneerne  le  sujet  dont 
nous  nous  occupons,  jc  renverrai  simplement  a ce  qui  a cte  dit  p.  145 
sur  les  centres  vaso-moteurs. 

Quoi  qu’il  en  soit  ailleurs,  il  est  certain  que  les  conditions  d’excita- 
bilite des  centres  nerveux  eontribuent  beaucoup  a determiner  le  sens 
de  la  reaction  de  ces  centres.  On  rctrouve  ici  des  faits  qui  out  leur 


(■)  Sur  l’inhibition  du  tonus  cl  dcs  mouvements  de  l’cslomac  clicz  le  cliicn  (Arch,  dc  phys., 
5°  scric,  VII,  p.  574-584,  1895). 

(*)  FnAKgois-FnANCK,  article  Sympathiquc,\>.  4 (Did.  cncyclop.  des  sc.  mfd.). 
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expression  on  line  loi  semblable  a ccllc  que  Ton  a determinee  plus  haul 
an  sujel  de  la  relation  etablio  cntre  le  sens  tic  Faction  nerveuse  et  Fetal 
tie  repos  on  de  fonctionnement  tie  F organ e auquel  s’adressc  Fexcitation  ; 
il  est  permis  tie  dire,  en  effet,  quo  les  excitants  ties  cellules  ganglion- 
naires  peuvent  produire  ties  reactions  inverses,  suivant  que  ces  cellules 
sont.  en  etat  tie  repos  on  d’activite.  C’est  la  loi  que  E.  tie  Cyon  (')  formula 
a pen  pres  en  ces  terrnes,  a la  suite  tie  ses  observations  sur  les  resul- 
tats  opposes  ties  excitations  reflexes  tin  cceur  et  ties  centres  nervcux 
vasculaires,  suivant  que  les  cellules  ganglionnaires  auxquelles  aboutis- 
sent  ces  excitations  sont  en  repos  ou  sont  prises  en  plein  fonctionne- 
ment: si  le  centre  est  an  repos,  Fexcitation  sensitive  le  met  en  aclivite; 
que  s il  est  deja  excite,  la  nouvelle  excitation  diminue  ou  suspend  son 
activite.  Latschenberger  et  Deahna(2)  verifierent  Fexactitude  tie  cos  obser- 
vations. Plus  tard  Heidenhain  et  Bubnoff(3)  etendirent  la  loi  aux  cellules 
de  Fecorce  cerebrale  a propos  ties  reactions  motriees  que  provoquent 
les  excitations  corticales.  Et  aujourd’hui  on  ferait  aisement  entrer  un 
grand  nombre  tie  faits  dans  cette  loi  generate. 

Celle-ci  est  egalement  applicable  a beaucoup  ties  variations  do  Fexcita- 
bdite  ties  centres  qui  sc  produiscnt  sous  Finfluence  ties  substances 
toxiques.  Quelques-unes  tie  ces  variations  ont  etc  exactement  determ i- 
nees  par  ties  experiences  de  R.  IIunt(*).  On  savait  deja  par  les  recherches 
de  E.  de  Cvonf),  puis  tie  Heidenhain  et  Griitzner(°)  que,  sous  Finfluence 
tin  chloral,  Fexcitation  tin  bout  central  dun  nerf  sensible  provoque,  au 
lieu  d une  elevation,  line  chute  de  la  pression  sanguine.  Hunt  a verifie 
cette  action  favorisante  tin  chloral  sur  les  reflexes  vaso-dilatateurs  et  a 
montre  qu  il  en  est  tie  meme  avec  d’autres  anesthesiques,  F ether,  le 
chi oro forme ; an  contraire,  chez  les  animaux  curarises,  ce  sont  les  re- 
flexes vaso-constricteurs  qui  sont  facilites.  Hunt  remarque  avec  raison 
qu  il  est  difficile  tFexpliquer  ces  faits,  si  Fon  n’admet  une  action,  tie  la 
part  de  ces  substances,  sur  les  centres,  les  anesthesiques  paralvsant, 
se  °n  toute  vraisemblance,  les  centres  vaso-constricteurs  et  le  curare,  les 
ddatateurs.  Beaucoup  d’autres  substances  doivent  determiner  ties  plnmo- 
inenes  du  memo  genre.  1 

Mais  ccqu’il  importerait  le  plus  tie  connailre,  ce  sont  les  variations  tie 
exdtabihte  ties  centres  nerveux  vaso-moteurs  a Petal  physiologique, 

_^ant  C^et.df  multlPIes  causes  qui  excrcent  sur  eux  une  plus  ou 
moms  grande  influence. 

vewJ!u!lnJv  l'fcad]  dcs  sciences  de  Saint-Pelersbourg,  22  dec.  1870  ftmvnil 

,1.  Arbdtm'  188S- 1’- 

*rc'y  !">■  die  gcs.  Physiol.,  XII,  p.  157,  1870. 

* r l n\  '(;  (Je"-  PhysioL’  XXVI,  p.  137,  1881. 
j,  3r;r\ °f  XVIII,  p.  381,  1895. 

, f^ge^t  ^ Sainl'mer^  VII,  p.  702,  .870;  W,. 

(8;  Arch,  fur  die  ges.  Physiol.,  XVI,  p.  47,  1877. 
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Resume.  — Ainsi,  trois  grandcs  conditions  out  etc  indiquees  (|iii  font 
varicr  lc  sens  des  phenomcnes  vaso-motcurs  : les  di  Her  cnees  d’intensite 
de  l’excitation ; I’etat  des  organes  periph&riques ; les  variations  d’excita- 
bilitc  des  appareils  nerveux.  La  nature  dc  la  reaction  vaso-motrice  n est 
pas  preetablie  ne  varietur ; si  la  reaction  n’est  pas  constamment  la  memo, 
toutes  choses  etant  egales  du  cote  de  I’excitant,  c’esl  qu’interviennent, 
dans  presque  tous  les  cas,  des  conditions  qui  modilient  le  sens  du  phe- 
nomenc. 


6°  Consequences  des  reactions  vaso-motrices. 


Les  principaux  faits  relatifs  a l’activite  des  appareils  vaso-moteurs  etant 
connus,  il  s’agit  de  savoir  quclles  sont  les  consequences  de  celte  aclivite, 
d’abord  au  point  de  vue  de  la  fonction  circulatoire. 

Localisation  du  phenomene  vaso-moteur.  — One  se  passe-t-il  done 
lors  d’une  reaction  vaso-motrice  directe  ou  reflexe?  Le  cas  le  plus  simple 
est  celui  ou  le  phenomene  vasculaire  est  localise  dans  lc  rescan  arteriel 
correspondant  au  nerf  excite.  C’cst  ce  qui  arrive,  par  exemple,  dans  les 
experiences  bien  connues  dc  Marey('),  de  Vulpian  (*),  sur  I’eCfet  del 
legeres  excitations  mecaniques  (Iegere  pression  exercce  a 1 aide  d une 
pointe  mousse)  sur  les  vaisseaux  cutanes;  la  vaso-constriction  qui  resulte 
de  ces  excitations  reste  exactement  localisee,  et  la  vaso-dilatation  consecu- 
tive n’est  pas  moins  limitee  (5).  Les  raisons  que  Vulpian  a mises  en  avani 
pour  prouver  la  nature  reflexe  de  ces  phenomcnes  ont  garde  une  reelle 
valcur.  Parmi  ces  raisons,  il  en  est  qui  oflrent  un  particulier  interet  pour 
le  medecin,  tiroes  qu’elles  sont  d’observations  pathologiques.  Vulpian 
remarque  en  effet  que,  dans  les  maladies  ou  dans  les  etats  morbides  ou 
l’on  observe  « une  depression  considerable  du  systeme  cerebro-spinal  », 
le  phenomene  de  vaso-constriction  fait  defaut : e’est  la  dilatation  vascu- 
laire qui  se  produit  immediatement ; le  passage  rapidede  la  pointe  mousse 
ou  de  l’ongle  sur  la  peau  determine  l’apparition,  bien  plus  rapide  qu  a 
l’etat  normal,  et  presque  toujours  l’apparition  seulement  d une  ligne 
rouge;  c’cst  la  rale  meningitique , etudiee  dans  la  meningite,  la  fievre 
typhoide,  le  typhus  exanthematique,  etc.  « 11  est  probable,  ajoute  \ulpian 
(loc.  cit p.  50),  que  la  cause  qui  favorise  1’apparition  de  la  ligne  rouge 
est  l’affaiblissement  plus  ou  moins  prononce  de  l’activite  des  parties  cen- 
trales dc  l’apparcil  nerveux  vaso-moteur.  La  stimulation  permanente,  a 

(i)  Memoire  sur  la  conlractilitd  vasculaire  [Ann.  des  sc.  nalur.,  serie,  Zoologie,  IX. 

* (*)  Lecons  sur  I'appareil  vaso-moteur , Paris,  1S75,  I,  p.  W cl  suiv. 

/s  a.-M.  Bloch  soulienl  que  lout  traumatisme  culanc,  faiblc  ou  fori  court  ou  prolongt. 
produit  toujours  cl  seulement  une  congestion  paralytique  des  eapillaires  de  h \wu  aux  ,.o  k 
rrites  (Arch,  dc  physiol 1873  cl  1874  ct  Complcs  rendus  dc  la  Soc.  dc  biol. , -7  <»- 
vembre  1897,  p.  lOlii). 
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lnquelle  est  du  Je  tonus  vasculaire,  est  vraiseinblablement  moins  ener- 
gique  quo  dans  l’ctat  normal,  ct  les  parois  vasculaires  cedent  plus  facile- 
mentaux  excitations  reflexes  vaso-dilatatriccs,  provoquees  par  l’irritation 
cutanee.  » 

Pour  on  revenir  aux  phenomenes  physiologiques,  les  examples  sont 
nombreux  de  reactions  vasculaires  directes,  fparfaitement  localisees  : telle 
est  la  vaso-dilatation  produite  dans  la  glande  sous-maxillaire  par  l’excita- 
lion  de  la  corde  du  tympan;  telle  est  la  dilatation  dcs  vaisseaux  du  penis 
resultant  de  1 excitation  d’un  des  nerfs  erecteurs,  etc.  L’etude  si  soignee 
qu  a laite  1' ranpois-Franck  (')  de  I’innervation  vaso-motrice  du  penis  etdes 
changements  de  volume  de  cet  organe,  est  absolument  concluante  a cet 
egaid,  durant  les  augmentations  de  volume  les  plus  marquees  du  penis,  la 
pression  aortique  ne  subit  aucune  modification.  — Beaucoup  de  reflexes 
vaso-moteurs  ne  sont  pas  moins  bien  localises  : ainsi  la  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  par  P excitation  de  la  langueH- 
la  vaso-dilatation  gastro-intestinale  qui  accompagne  le  travail  digestif  et 
deiaqucllc  ne  resulte  qu’une  depression  aortique  insignifiante(5);  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  l’oreille  par  Pexcitation  du  bout  central  du  nerf 
aunculaire  posterieur,  chez  le  lapin  (*);  la  dilatation  de  l’artere  saphene 
pai  excitation  du  bout  central  du  nerf  dorsal  du  pied  (3)  ; la  dilatation 
des  vaisseaux  peniens  par  If  citation  du  bout  central  d’un  nerf  bonteux 
ltcine  ),  etc  etc.  Dans  tons  ces  cas,  la  circulation  generale  ne  se  mo- 
difie  nullement,  meme  d’une  fagon  passagere. 

Mnis  J y a dcs  cas  oil  le  relieve  vaso-moteur  s’etend  de  I’autre  cote  du 

ce  cal  bPv-  ,,Sy  vT6'  A,'a  S"Ue  de  d“  nWf  auriculo- 

ore  lies.’  vlTanrfT'  “ °bse™  la  ™so-diIatation  dans  les  deux 

serrer  an,I  P -A0  ™,  t va,SSKIUS  de  la  Pa«e  du  cote  oppose  se  res- 
senei  aprts  I excitation  du  bout  central  d’un  nerf sciatique.  C!est  un  nhe 

coiSlrf  lb"  '|UC' t i85K  »-Sequard  et  Tholozim  (•)  avafent 
constate  chez  1 1, omine  : les  vaisseaux  d’une  main  se  resserrent  land  on 

de  |xea ^ 

IS  tSSutriaS)”1'  1',“al"n  *■  »«•  (+«.  * pkynoL,  5-  scric,  VII, 

8 

d;*bS”;  ErCC'“  l,CS  I’“is  <M,r-  Anal.  m d Bhytial., 

8 r*T8,  VaWavciL  vaso-moteur,  I 957 

p %r7'':"UX  du  ’ If5!;  ? ,)ky)ioL'  r-  P-  500,  1858. 

P-  129,  18<J0.  Ma'L,J'  ”•  P-  J9,  18/0;  Arch,  de  physiol.,  5»  seric,  II. 
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Pourquoi  done  les  reactions  vasculaires  ])eu  etendues  nc  rctentissent- 
elles  aucunement  sur  la  circulation?  Si,  par  example,  les  vaisseaux  arte- 
riels  ne  sc  contractent  quo  dans  une  region  lirnitee,  quelquc  energique 
d’ailleurs  que  soil  leur  contraction,  la  circulation  generale  n’esl  pas  pour 
cela  modiliec.  La  raison  en  est  simple  : c’esl  que  les  veines  correspon- 
dantes,  grace  a leur  calibre  siaisement  extensible,  s’accomrnodent  lout  de 
suite  a l’afflux  plus  on  moins  exagere  de  sang  qui  resulte  passagerement 
du  mouvement  artericl:  il  n’csl  memo  pas  besoin  que,  par  un  mecanisme 
nerveux  connu,  les  arteres  d’une  partic  voisinc  se  relachent,  afin  (pic  la 
vaso-constriction  produitc  n’ait  pas  de  consequences  cloignees. 


Generalisation  du  phenomene  vaso-moteur.  Reactions  compensa- 
trices.  — Au  contraire,  de  nombreux  vaisseaux  peuvent  sc  resserrer 
on  se  dilateren  meinc  temps  : l’excitation  sensitive  qui  provoque  par  voie 
reflexe  un  phenomene  vaso-moteur  pent  diffuser  dans  tout  le  systerne 
bulbo-spinal ; quelques-ims  dcs  faits  qui  prouvent  cettc  possibility  ont  etc 
signales  page  151  (‘) ; d’autre  part,  l’asphyxie  et  divcrscs  substances 
toxiques  donnent  lieu  a dcs  reactions  vasculaires  qui  s’etendent  ade  nom- 
breux  rescaux  arteriels.  C’est.  ici,  par  consequent,  (pic  se  pose  vraiment 
la  question  de  savoir  si  lc  changcmcnt  de  calibre  dcs  vaisseaux,  survenant 
dans  un  territoire  organique  etendu,  agit  mecaniqucment  sur  la  circula- 
tion generale.  II  n’est  pas  douteux  qu’une  telle  action,  par  exemple  l’ele- 
vation  de  la  pression  aortique,  a lieu  si  les  arterioles  se  resserrent  dans 


un  grand  noinbrc  de  regions  a la  1‘ois,  ebassant  un  exces  de  sang  dans  les 


*•* — cj  w 

veines,  et  de  la  dans  le  cceur  droit;  toutes  choses  restant  egales  du  cote 
de  la  circulation  pulmonaire,  il  arrivera  alors  que  lc  ventricule  gauche 
lancera  dans  l’aorte  dcs  ondees  plus  volumincuscs.  C’cst  ce  qui  se  passe, 
par  exemple,  quand  simultanement  les  vaisseaux  se  resserrent  dans  plu- 
sicurs  viscercs  importants,  estomac,  intestin,  foie,  rate;  lc  barrage  ainsi 
etabli  sur  lc  cours  du  sang  artericl  dans  un  aussi  vastc  territoire  amene 
necessairement  une  elevation  du  niveau  du  liquide  en  amont,  e’est-a-dire 
rhypertension  dans  l’aorte  et  dans  toutes  ses  branches. 

11  nc  faudrait  pas  croirc  cependant  que  ce  trouble  de  la  circulation 
generale  fiit  durable.  Dcs  mecanismes  nerveux  compensatcurs  interviennent 
bien  vile,  en  effet,  pour  retablir  l’equilibre  menace.  Supposons  que  l’eleva- 
tion  de  la  pression  devienne  generale.  G’est  dans  ce  cas  que  sc  manifestept 
nettement  les  relations  preetablies  entre  la  circulation  arterielle  et  1 acti- 
vite  cardiaque.  Cette  haute  pression  dans  le  systerne  artericl  va  forcer,  en 
effet,  lc  coeur  a un  travail  exagere,  cause  sure  de  fatigue  pour  le  muscle 
et,  par  suite,  cause  probable  d’affaiblissement.  Or,  les  fortes  et  rapides  - 
augmentations  de  la  pression  intra-arteriellc  provoquent  des  irritations 
des  terminaisons  nerveuses  endocardiaqucs  qui  soul  transmises  au  bulbc  * 
par  dcs  nerfs  sensibles  speciaux;  cette  excitation  mecaniquc  du  nerl 


(i)  Bcaucoup  de  ccs  fails  out  ele  reunis  par  Tigkhstkdt  (. Lehrbuch  der  Physiol,  dcs  h rat- 
tan fes,  Leipzig,  1893,  p.  520  et  suiv.). 
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depresseur  determine  dans  lc  bulbe  Uadi  vile  de  l’appareil  moderateur  du 
eoeur,  et  en  mime  temps  ccllc  dcs  centres  vaso-dilatatcurs  ou  bien  la 
paralysie  des  centres  vaso-constricteurs ; sous  l’inllucnce  do  cette  exci- 
tation des  neri's  pneumogastriques,  le  eoeur  sc  ralcntit;  par  suite,  entre 
les  systoles  moins  frequcnt.es,  la  pression  artericllc  pent  deja  s’abaisser; 
mais  cet  abaissement  cst  du  surtout  au  relachemcnt  des  vaisseaux  abdo- 
ininaux,  qui  resulte  de  la  paralysie  des  centres  vaso-constricteurs  ou  de 
I’excitation  des  centres  vaso-dilatatcurs;  ce  relachemcnt  offre  au  sang 
one  large  et  facile  voic  d’ecoulement,  si  bien  que  la  pression  dans  le 
systeme  aortique  subit  une  chute  importante. 

I/augmentation  exageree  de  la  tension  artericllc  pent  encore  provoquer 
une  reaction  compcnsatricc  par  un  autre  mecanisme,  non  plus  reflexe, 
mais  direct  (*).  De  nomhreuses  experiences  ont  montre  que,  des  que  la 
pression  intra-cranicnne  s’eleve  au-dessus  de  savaleur  moyenne,  les  appa- 
reils  bulbaircs  moderateurs  du  eoeur  sont  excites;  le  ralentissement  des 
contractions  cardiaques  qui  s’ensuit  diminue  la  pression  des  vaisseaux 
encephaliques. 

Enfin  il  pent  se  produire  une  vaso-constriction  pulmonaire  dont  l’in- 
(luence  correctrice  est  considerable.  Que  Pon  suppose,  en  effet,  la  reaction 
la  plus  habituelle,  consecutive  a une  excitation  sensitive  : les  vaisseaux 
profonds  se  resserrent,  les  vaisseaux  musculo-cutanes  se  dilatent.  Sans 
doute,  cette  vaso-dilatation  peripherique  met  obstacle  a la  trop  grande 
elevation  de  la  pression  aortique  que  tend  a amener  la  vaso-constriction 
visceral  c;  car,  si  la  pression  aortique  tend  a roster  constante,  malgre  les 
variations  des  circulations  locales,  e’est  que  des  dilatations  compensa- 
triccs  surviennent  ici,  tandis  que  se  manifestent  la  des  constrictions  (2). 
Mais  cette  compensation  ne  suffit  pas  toujours.  Or  les  excitations  sensi- 
tives, quelles  qu’elles  soient  (a),  donnent  lieu  a la  vaso-constriction  pulmo- 
naire ; si  1 on  explore  les  variations  de  la  pression  artericllc  pulmonaire, 
et  en  meme  temps  celles  de  la  pression  dans  l’oreillette  gauche  (e’est-a-dire 
en  aval  du  poumon),  tandis  que,  d’autre  part,  on  explore  aussi  les  chan- 
gements  produits  par  voie  relieve  dans  plusieurs  reseaux  aortiques,  on 
constate  que  les  vaisseaux  du  poumon  se  resserrent,  alors  cpie  ceux  du 
systeme  aortique  subissent  ici  une  dilatation,  la  une  constriction,  et  que 
ce  rcsserrement  est  total  (et  nonpartiel  comme  dans  le  domainc  aortique); 
cette  vaso-constriction  se  traduit  par  une  elevation  soutenue  et  croissante 
de  la  pression  dans  1’arterc  pulmonaire.  De  la  un  obstacle  au  passage  du 

A)  Von  Bezold,  U liters,  liber  die  Innervation  des  Herzens,  Leipzig,  1805.  — Leyden, 
i/C1'  , Anatomic,  XXXVII,  1800.  — Fiunrois-Fiuxck,  Travaux  du  laborutoire  dr 
Marcy  HI,  1877.  - Stefan.,  Arch.  Hal.  de  bid.,  XXVI,  p.  175,  1890. 

L ■ ■ Dogiel,  Arbeit,  axis  der  physiol.  Anslalt  zu  Leipzig,  II,  p.  196-271,  1807. 

V)  IIofmoki.,  Wiener  mod.  Wochens.,  1875,  p.  515.  — Ahi.oim;  el  Morel  (in  Mohei.,  He- 

< " s exper.  sue  la  pathogenie  dcs  lesions  du  caji.r  droit  [These  de  doctoral,  I, von  188011 
~ FnAN?ois-FnA.NCK,  Arch,  de  physiol.,  5°  ' ' ■ ~~~  * 


sene,  I,  p.  555,  1889;  Ibid. , II, 


Ofan* 'frl,  a'!  )U'  /0U,L  6l“l,!i*  ‘.lans  sa  genera  I ilc,  par  les  imporlnnlcs  rccherchcs  de  Bra 

5-  seric,  \lll,  ^178-205^' 1 896)’. ^ ^ °6'  '894)  Ct  ‘'C  l'’t,ANgo,s'F"ANC,c  [Arc,K  de  V^iol., 
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ravers  cello  arte  re,  puisque  cello  vaso-constriction  equivaut  a unc 
compression  exereee  sur  I arte  re.  Par  suite,  le  coeur  gauche  recevra  rnoins 
tie  sang  et  la  pression  ne  pent  pas  no  pas  s’ahaisscr  dans  1’aorte.  I)t;  ses 
Ires  exactes  recherches  sur  ce  stijel,  Frangois-Franck  (‘)  a conclu  aveej 
raison  qu’  « on  doit  faire  intervcnir  la  vaso-constriction  rellexe  du  pou- 
111011  dans  la  seric  des  intlucnces  correctrices  tie  l’exces  de  pression 
aortique  produite  par  voie  rellexe.  Cette  inlluence  s’associe  d’habitude  :i 
1 eflet  card  io-mod  era  leu  r secondaire  et  a la  vaso-dilatation  cornpensatrice, 
raais  j’ai  souvent  constate  quo,  on  l’absence  de  tout  ellet  cardiaque  correc- 
tcur  chez  ties  animaux  atropinises,  et  avec  des  vaso-constrictions  reflexes 
etendues  a la  presque  totalite  des  reseaux  aortiques,  la  pression  arterielle, 
anormalement  elevee  an  debut,  n on  subissait  pas  moins  un  eflet  depres- 
seur.  Celui-ci  me  semble  devoir  etre  attribue  surtout  a l’intervention  du 
spasme  rellexe  ties  vaisseaux  pulmonaires.  Dans  les  conditions  ordinaires, 
il  est  vrai,  c est  d line  association  et  non  dune  action  indepcndante  qu  il 
s agit ; la  vaso-constriction  pulmonaire  ajoute  son  ellet  a cel u i de  la  vaso- 
dilatation musculo-cutanee  et  du  ralcntissement  cardiaque  pour  preserver) 
Forganisme  tics  dangers  multiples  de  Fhypertension  arterielle  ». 

La  constatation  de  cc  spasme  rellexe  ties  vaisseaux  du  poumon  explique 
1 cmpjoi  traditionnel  tics  revulsifs,  appliques  sur  le  thorax  dans  les  affec- 
tions pleuro-pulmonaires  tie  nature  congestive.  Franeois-Franck  (2)  a vu, 
en  ellet,  les  vaisseaux  du  poumon  sc  resserrer  plus  energiquement  par 
1 excitation  des  nerfs  intercostaux  epic  par  cel  le  dun  nerf  sensitif  eloigne, 
le  seiatique  par  exemple.  11  a observe  la  meme  reaction  spasmodique  sou- 
tcnue  par  l’application  de  pointes  tie  galvanocautere  sur  la  pcau  du  thorax. 
Les  autres  revulsifs,  les  venlouscs,  le  sinapisme,  le  vcsicatoire  agiraient 
vraisemblablement  de  meme,  d’apres  lui  (3). 

Tcls  sont  les  divers  mecanismes  compensateurs  qui  peuvent  entrer 
en  jeu  pour  retablir  Fequilibre  circulatoire  compromis  par  line  elevation 
anormale  de  la  pression  sanguine  aortique  : ralcntissement  rellexe  du 
coeur,  prirnitif  on  secondaire  (4),  phenomenes  de  vaso-dilatation  rellexe 


(M  Loc.  cit.,  1 89(3,  p.  ‘20 1. 

(2)  Bull,  de  I'Acacl.  de  jned.,  5°  seric,  XXXV,  p.  10G,  12  few  1890.  Yoy.  aussi  d’aulres 
donnees  intercssanles  concernanl  l’explicalion  physiologiquc  do  la  revulsion,  dans  line  excellenje 
etude  critique  du  meme  auteur  ( Ibid .,  3°  seric,  XXXVI,  p.  G2-G4,  21  juillet  189G). 

(3)  Dans  sa  these,  faite  sous  la  direction  d'Arloing,  A.  Besson  (Elude  experimentalc  sur  la 
revulsion,  These  de  Lyon , 1892)  eonlcstc  cettc  action  du  vcsicatoire.  Les  conclusions  les  plus 
interessantes  qu’il  tire  de  ses  experiences  sont  les  suivanles  : les  excitations  faiblcs  de  la  peau. 
les  revulsifs  legers,  amenent  line  elevation  durable,  de  la  pression  arterielle;  les  excitations 
fortes,  les  revulsifs  energiques,  amenent,  apres  line  legero  et  passagere  elevation,  un  abaisse- 
ment  marque  do  la  pression  arterielle,  en  memo  temps  qu’une  augmentation  de  la  pression 
vcineuse.  J.es  modiJications  vaso-dilatalrices  constitueraienl  dans  ees  pbe.nomencs  le  facleur 
principal;  le  coeur  eoncourt  seulement  ii  determiner  des  modilications  de  memo  sens  dans  la 
pression,  de  sortc  quo  Delict  linal  est  la  resultanlo  des  reactions  cardiaques  el  vasculaires.  Par 
consequent,  remarque  Besson,  l'opinion  do  Frangois-Franck  ( Travaux  du  laboratoire  de 
Marcy , 187G,  p.  221)  est  exagerec,  qui  a fail  dependre  d’une  action  cardiaque  (ralcntissement 
du  coeur  et  diminution  de  1'energie  systolique)  l'abaissemenl  de  pression  secondaire,  a la  suite 
d’une  excitation  de  la  peau  ayant  provoque  line  vaso-constriction  general isee. 

('*)  Frangois-Franck  {Bull.  dr.  I' Acad,  do  wed.,  5°  serie,  XXXVI,  p.  33-78,  21  juillet  1896' 
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dans  divers  territoires,  tcls  que  le  rescan  inusculo-cntane,  spasme  relieve 
des  vaisseaux  pnlmonaires.  — Reccinmcnt  enfin,  Frangois-Franck  cl  Ilal- 
lion  ( 1 ) out  Fait  intervenir,  dans  Fenseinhle  dc  cos  reactions  compensa- 
trices,  nn  nouveau  mecanisme,  consistant  cn  line  contraction  reflexe  des 
branches  hepatiques  dc  la  veinc  porte.  C’est  un  phenomene  que  des 
excitations  nerveuses  directes  provoquent  et  que  peuvent  par  consequent 
produire,  les  auteurs  Font  d’ailleurs  constate,  des  excitations  sensitives. 
Ge  spasme  reflexe  diminue  1 ’afflux  du  sang  an  coeur  droit;  il  s’associe 
done  an  spasme  des  vaisseaux  pnlmonaires  pour  restreindre  l’arrivee  du 
sang  dans  le  systeme  aortique;  par  suite  Fhypertension  reflexe,  contre 
laquelle  la  lutte  s’est  engagee  par  tous  les  moyens,  ne  peut  se  maintenir 
longtemps. 

De  meme  que  Felevation  dc  la  pression  sanguine,  si  elle  se  produit 
dans  un  rescan  vasculaire  etendu,  pent  troubler  la  circulation  generale  ct 
causer  un  grave  dommage  au  coeur,  de  meme  Fabaissement  de  cette  pres- 
sion, s'il  survient  dans  un  territoire  arteriel  assez  vaste,  peut,  en  permet- 
tant  un  afflux  du  sang  trop  considerable  dans  les  organcs,  determiner  des 
congestions  et,  dans  ce  cas  aussi,  la  circulation  generale  sera  troublee  (r). 
Mais,  dans  ce  cas  aussi,  des  phenomenes  compensateurs  entrant  en  jeu. 

D abord,  ct  cela  d’une  fagon  toute  mecanique,  la  frequence  des  batte- 
ments  du  coeur  augmente ; en  effet  « le  coeur  bat  d’autant  plus  frequem- 
ment  qu  il  eprouve  moins  de  peine  a sc  vider  » (loi  de  Marey)  (3) ; or, 
dans  la  condition  dont  il  s’agit,  la  resistance  que  la  pression  du  sang 
oppose  aux  systoles  ventriculaires  ayant  diminue,  le  coeur  doit  s’accelerer. 

D autre  part,  on  peut  se  demander  si  cette  acceleration  du  coeur  ne 
pent  pas  etre  due  non  plus  a une  influence  nerveuse  reflexe.  Ileger  a vu 
que  certaines  irritations  dc  la  paroi  interne  des  vaisseaux  amenent  des 


distingue  avec  raison  lc  ralcnlisscmcnt  du  cceur  qni  peut  sc  produire  d'emblee  sous  l’innucncc 
incmc  do  1’ excitation  sensitive  provoquant  l’elevation  de  la  pression  artfefielle,  quand  cette 
exciialiun  est  tres  forte  ou  bien  quand  le  nerf  excite  est  un  nerf  Ires  sensible  (nerfs  larynges, 
par  cxemple),  du  ralentisscment  secondaire  qui  survient  a la  fois  cn  vertu  de  la  loi  de  Marev 
' e f°?Vr  SC  ra,cnlit  cJuand  }cs  resistances  a vaincre  augmentent)  ct  en  vertu  dc  l’excitation  du 
ncrl  depresseur  que  determine  l'exces  mime  de  la  pression  intra-cardiaquc.  Dans  le  premier  cas, 
cest  un  precede  d e prevention  qui  inlervient,  au  debut  meme  de  lelevalion  de  la  pression 
artenelle  el  pour  sopposer  a l’accroissement  de  cette  pression.  Dans  lc  second  cas,  e’est  un 
procedc  correcLif. 

F)  Arch-  de  ■physiol.,  5°  seric,  IX,  p.  434  et  448,  1897. 

(-)  Nous  ne  nous  occupons  pas  ici  des  depressions  arterielles  dc  cause  mecanique,  hcnior- 
ag.es  abondantes,  compression  des  gros  troncs  veineux,  lesions  cardiaques.  On  sail  que  la  plu- 
dc  ?es  dern.eres  aboutissent  « a un  moment  donne  de  leur  evolution,  a l’elat  d’asvstolic 
. de.la  Pres.sl0,n  veineuse  cL  diminution  anormalc  de  la  pression  arteriellc.  Longtemps 

bien  elalili? de  U,llCr  p0ur  lclallllr  l equilibrc,  eL  elle  lc  fait  par  des  precedes  multiples 
ca-ur  d'nK  cm  i .on8l?mPs  aussi  intervention  llierapeutiquc  raisonnee  pent  assisler  le 

d'enereri  ' ' • " i°<  Cnr  Ul  donnanl’  gracc  a,lx  medicaments  cardio-toniques,  un  supplement 

obtemfe  ’n  benefl-e  11  ost.  malheurcusemcnt  que  lemporairc  ct  la  compensation,  ainsi 

te^wssKsp*  *•  *"•- **•  * cU  * 

Paris  VSr^53rtovaZn  * du  sa"V'  ^ 1863 ; - La  circulation  du  sane,, 

livre  d6ja  cltb'dc  Tigeiiedt,  plol  etsil  ^ quesUoM  el*e  soul6ve-  ^ 
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reactions  cardio-vasculaires  analogues  a cellos  (|iie  provoque  1 irritation  ■ 
d'un  ncrf  sensitif,  acceleration  (In  coeur  et  elevation  dc  la  prcssion  caroti- 
dicnnc(').  Cc  fait  serai t a rapproclier  d’unc  tres  inleressante  observation 
de  Franpois-Franek;  dans  l’insuflisance  aorlique  experimentale,  il  sc  pro- 
duit  apres  un  temps  variable  des  reactions  consistent  en  dcs  pbenomones 
d’acceleration  du  coeur  ctde  vaso-constriction.  Sans  doutc  Franeois-Franck 
a montre  que  des  excitations  mecaniqucs  des  valvules  sigmo'idcs  aortupies 
produisent  a la  fois  l’accelcration  du  coeur  et  l’elevalion  de  la  pression 
arteriellc  (2) ; et  les  resultats  d’ experiences  instituees  pour  determiner 
lorigine  et  la  nature  dc  ccltc  double  reaction,  lout  conduit  a admetlie 
1’ existence  dc  « ncrfs  presseurs  »,  nerfs  scnsibles  dont  la  ionction  est 
inverse  de  cclle  du  ncrf  depresseur  (3).  On  pcut  pcnscr  que  les  reflexes 
aortico-ventriculaircs  provoquent  l’activite  dc  cos  ncrfs  antagonizes  du 
depresseur.  Mais  Franeois-Franck  dit  avoir  remarque  que  l’origine  du 
resserrement  des  vaisseaux,  constate  dans  ccs  cas,  n’est  pas  exclusivement 
cardiaque  et  il  pense  que  les  grandes  et  brusques  ondees  sanguines  pro- 
jetees  dans  les  vaisseaux  donnent,  aux  extremites  memes  de  l’arbrc  arteric  , 
dcs  excitations  repetees;  cellcs-ci  seraient,  sinon  la  seule,  du  moms  la 
principale  cause  du  spasmc  vasculairc  observe.  Comment,  d est  vrai, 
produisent-elles  ce  spasme?  Est-ce  par  action  mecanique  dirccte  sur  la 
paroi  vasculairc,  coniine  pa  rail  le  croirc  Francois-Cranck?  Nc  scrait-il  pas 
possible  aussi  que  ces  excitations  missent  en  jcu  ccs  nerfs  sensitils  des 
vaisseaux,  dont  Hcger  a admis  Fcxistencc?  Dc  sorte  que,  la  encore,  ce 
serait  en  vertu  d’un  mecanisme  nerveux  reflexe  que  tendrait  a se  retablir 
I’equilibrc  circulatoire  trouble.  Les  fails  actuellement  connus  ne  per- 

mettent  pas  de  trancher  cctte  question. 

D’ailleurs  la  compensation  peut  encore  s’etablir  dune  autre  facon.  La 
diminution  dc  la  prcssion  intra-cranienne  determine,  en  etfet,  nnc  reaction 
cardio-vasculaire  qui  est  exactement  Finvcrsc  dc  cello  que  1 on  constate 
dans  les  cas  ^augmentation  dc  cctte  pression,  c est-a-dire  1 acceleration 
des  battements  du  coeur  (par  excitation  des  centres  accelerateurs)  et 
F elevation  de  la  pression  sanguine  (par  l’excitation  des  centres  vaso- 
constricteurs).  C’cst  par  exemple  cc  qui  sc  passe  chez  le  cliien,  quand  on 
com  prime  les  deux  carotidcs.  A la  verite,  cc  but,  observe  pour  la  pi  e- 
miere  fois  par  Magendie,  a etc  attribue  par  Sclnil  ( ) a 1 anemic  rclatn 
du  ccrvenu,  ccltc  anemic  agissant  sue  1c  Imlbc  comme  line  forte  irr.ta- 


_ 008)  avail  deja  obscrvfl 

l-iimuu;,  ii  avail  vu  les  lnouvcmcnls  du  cccur  s’acce- 
loucliail  avee  un  thermometre  la  face  interne  dcs 


sueliiec  interne  .le  l'endoc.ole  est  sensible;  ,1 
lercr  sur  un  mouton,  au  moment  ou 
vcntriculcs.  Reactions  vaso- matrices 

Is)  “ 3E!.  fyssJ’  V £*%L  L#.  e.  inn- 

constrictives  cl  cardiatjues  acceleiatnccs  piom 

cardiaques  [Complex  rendu*  de  la  Soc-  de  b*  ■,  j Florence,  1873.  Cf.  Rccue.il  dee 

(*)  Appendices  aux  logons  sw  lenc  j 
JJJi  physiol.  dc  Maurice  Schiff , II,  P-  525,  Lausanne,  1894. 
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lion.  Sans  cntrer  clans  la  discussion  de  ces  interpretations,  il  semlde 
lien  que  les  diminutions  brusques  cl  considerables  de  la  pression  du 
sang  dans  lc  cerveau,  comme  dans  lc  rcste  de  l’crganisme,  provoquent 
des  reactions  qui  ainenent  ou  tendent  a amener  lc  retab  lissenaent  de 
1'equilibre  circulatoire. 

On  voit,  en  definitive,  que,  quand  line  modification  profonde  survient 
dans  la  circulation  artericlle,  des  reactions  cardiaques  et  vasculaires,  de 
sens  inverse,  se  produisent,  qui  attenuent,  puis  font  clisparaitre  la  per- 
turbation. 


Reactions  non  compensees.  — Mais  tons  ces  mecanismes  nerveux  sont 
delicats;  la  regularity  et  la  perfection  de  leur  fonctionnement  dependent 
des  conditions  varices  auxquelles  cst  soumis  lc  jeu  normal  ties  appareils 
nerveux  centraux.  Bien  des  circonstances  par  suite  peuvent  se  presenter 
oii  rien  ne  s’opposera  an  developpement  ties  troubles  vasculaires.  11  est 
facile  d’imaginer  de  tellcs  circonstances.  Qu’il  survienne  une  elevation 
considerable  de  la  pression  aortique,  pour  une  cause  quclconque,  par 
une  de  ces  excitations  sensitives  d’origine  viscerale,  par  exernple,  qui 
sont  si  frequentes  meme  a l’etat  physiologique,  si,  a ce  moment  precis, 
l’excitabilite  des  appareils  vaso-dilatateurs  est  diminuee,  la  reaction  com- 
pcnsatrice,  due  a 1' irritation  des  terminaisons  intra-cardiaques  du  nerf 
depresseur,  ne  pourra  se  produire;  alors  l’organisme  sera  expose  a tons 
les  dangers  de  l’bypertension  artericlle.  Or,  il  n’est  pas  douteux  que  de 
tellcs  diminutions  d’excitabilite  soient  possibles;  les  rccbercbes  de  Char- 
rin  et  Gley  (voy.  p.  1 44  et  172)  ont  fait  connaitre  un  phenomene  de 
ce  genre  particulierement  interessant  au  point  de  vue  patbologique.  En 
montrant  que  des  variations  de  cettc  nature  peuvent  etre  realisees  sous 
1’ influence  de  produits  microbiens,  ces  rechercbes  tendent  a expliquer, 
an  moins  en  partie,  loute  la  gravite,  que  connaissent  bien  les  clini- 
ciens,  des  troubles  vasculaires  dans  les  maladies  infectieuscs.  11  se  pour- 
lait,  en  effet,  que,  dans  ces  maladies,  1 evolution  des  phenomenes  cor- 
rectcurs  d’une  perturbation  vaso-motrice,  passagere  a l’etat  normal  en 
raison  meme  de  la  mise  en  jeu  de  ces  phenomenes,  se  developpat  incom- 
pletement  ou  fut  meme  absolument  empeebee. 

Ce  n’est  la  qu’un  cxemple  des  variations  d’excitabilite  des  centres 
vaso-moteurs;  mais  la  notion  generale  de  ces  variations  en  sens  divers 
est  tout  a fait  connuc.  — Supposonsque  ce  soient  les  appareils  cardiaques 
qui,  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  se  trouvent  moins  excitables ; 
la  reaction  compensatrice  sera  semblablemententravee.  — Supposons  enfin 
que  les  appareils  vaso-constricteurs  pulmonaires  fonctionncnt  mal,  et  il 
en  sera  encore  do  meme. 

Au  su jet  de  rinfluencc  des  variations  de  la  circulation  pulmonaire  sur 
la  circulation  generale,  il  cst  a remarquer  que,  si  leur  importance  a tou- 
jours  etc  consideree  comme  devan t etre  tres  grande,  e’est  sculement 
flcpuis  quelques  annees  que  cello  opinion,  elablie  sur  des 
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cliniques,  d ime  haute  valeur,  il  cst  vrai,  a ete  appuyec  par  des  fails  ■ 
experimentaux.  C’est  quo  la  connaissance  exacte  de  1’ innervation  vaso- 
rnotricc  des  poumons  date  de  pen  de  temps.  Suivant  quo  les  nerfs  el  les 
centres  vaso-constricteurs  pulmonaires  sent  on  eta l de  suractivite  on,  an 
eontraire,  de  moindre  stimulation  on  paralyses,  on  comprcnd  qu’il  arri- 
vera  moins  on  plus  de  sang  an  coeur  gauche;  par  cetle  seulc  modification 
dans  les  reseaux  arteriels  pulmonaires,  le  sens  d’une  reaction  aortique 
pourra  se  trouver  interverti.  E litre  autres  preuves  de  cettc  importance  des 
phenomenes  vaso-moteurs  intra-pul monaires,  la  pathogenic  de  la  dila- 
tation rellcxe  du  coeur  droit  cn  est  line  excellente;  la  penetrante  analyse 
experimentale  a laquellc  Franpois-Franck  (‘)  a tout  recemment  soumis  cc 
trouble  morbide,  s’accordant  d’ailleurs  avec  les  observations  cliniqucs, 
deja  anciennes,  de  Potain  ((i) 2 * *),  etablit  que  lc  spasme  reflexc  constitue  la 
condition  principale  de  la  dilatation  aigue  du  coeur  droit;  la  condition 
acccssoire  consiste  dans  P attenuation,  pa r les  influences  nerveuses  cardio- 
inbibitoires,  du  tonus  musculaire  cardiaque  (diminution  de  la  resistance 
de  la  paroi  ventriculairc) ; de  telle  sorte  quo  Fobstacle  ii  P evacuation  du 
coeur  droit  (spasme  des  vaisseaux  pulmonaires)  et  Paction  depressive 
eoncomitantc  des  nerfs  moderateurs  amene  la  dilatation  ventriculairc 
avec  insuffisancc  tricuspidiennc.  — Franpois-Franck  (J)  a signale  d’au- 
tres  conditions  dans  lesquelles  les  spasmes  reflexes  des  vaisseaux  du 
poumon  constituent  un  veritable  phenomenc  pathologique.  C est  ce  qui 
arrive  dans  les  irritations  nasalcs,  dans  certaines  irritations  aortiques, 
dans  Pembolic  pulmonaire,  dans  diverses  irritations  de  la  inuqueusa 
laryngee. 


Resume.  — Telles  sont  done  les  consequences,  pour  la  circulation  gene- 
rale,  des  phenomenes  vaso-moteurs;  on  bien  ceux-ci  restent  localises,  ct 
alors  la  circulation  generate  nc  subit  pas  la  moindre  modification;  ou 
bien,  s’ils  sont  etendus,  des  reactions  compensatrices,  a la  lois  car- 
diaques,  vaso-motrices  et  vaso-molriccs  pulmonaires,  se  produisent,  au 
point  que  la  perturbation  de  la  circulation  generate  n est  que  passagere; 
mais,  si  cos  reactions  sont  entravees  ou  si  dies  sc  font  incompletement, 
par  suite  d’alterations  des  appareils  nerveux  vaso-moteurs  centraux  ou 
peripheriques,  des  troubles  circulatoires,  plus  ou  moins  graves,  se 
manifestent. 


Les  actions  vaso-motrices  onl  encore  d’autres  consequences,  qu  d 
suffira  de  rappeler  brievement,  car  dies  sont  bien  connues  : ce  sont  des 
consequences  physiques,  relatives  a la  coulcur  ct  a la  tempeiatuu  des 
tissus  et  des  organcs  dans  lesquels  se  passent  ces  phenomenes;  et  ce  sont 


(i)  Etude  du  role  dc  hi  vasoconstriction  pulmonaire  rellcxe  (Arch,  dc  physiol.,  L'  St'ne> 

VIII,  P-  1U3-205,  18%). 

(4)  Voy.  J.  On,  traduction  de  Muncmsos,  Les  maladies  du  foie,  laris,  1S/S. 

(5)  Bull,  de  l' Acad,  de  mid.,  5' serie,  XXXA,  p.  100,  11  fevrier  1800. 
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des  variations  lbnctionnclles  diverses,  modifications  do  la  sensibijite,  do 
la  motricile,  secretaires,  calorifiques,  trophiqucs,  dont  l’importancc, 
quoiqu’elle  ait  ete  souvent  exageree,  surtout  autrefois,  restc  cepcndant 
reelle  (*). 


Y.  _ DIVISION  ET  EXPLICATION  PHYSIOLOGIQUES  GENERATES 
DES  TROUBLES  VASCULAIRES 


Do  l’ensemble  de  tons  ces  faits,  il  resulte  quo,  d’une  part,  la  nature  et 
le  role  des  appareils  nerveux  vaso-moteurs  ont  ete  determines  exactement 
par  les  physiologistes ; et,  d’autre  part,  que  toutes  les  reactions  vascu- 
laires,  abstraction  laite  de  1 influence  cardiaque,  paraissent  s’expliquer 
par  le  jeu  de  ces  appareils. 

S il  en  est  ainsi,  les  variations  de  la  circulation  dans  les  vaisseaux 
doivent  etie  considerees  comme  etant  d ordre  positif,  liees  a 1’exageration 
do  la  tonicite  vasculaire,  ou  d ordre  negatif,  tenant  a la  diminution  on  a 
la  suspension  passagere  de  ce  tonus  normal.  Tons  les  mouvements  des 
vaisseaux  apparaissent  alors  comme  tres  simples.  Aussi  bien,  on  a pen  a 
peu  rendu  compte  par  la  de  nombreux  faits. 


,Une  donnee  generale,  en  effet,  se  degagea  peu  a peu  d’une  foule  d’ex- 
penences  et  d’observations,  e’est  a savoir  que  les  notions  relatives  au 
role  des  nerfs  vaso-moteurs  (2)  donnent  Implication  de  la  plupart  des 
troubles  de  la  circulation  qui  sont  constates  dans  les  maladies.  Les  vais- 
seaux  sont-ils  trop  resserres  et  trop  longtemps?  L’anemie  locale  se  pro- 
mt. Ainsi  1 excitation  localisee  de  filets  vaso-constricteurs  donne  lieu  a 
1 arterio-spasme  cutcine  de  Notlmagel;  si  l’excitation  de  ces  nerfs  est 
lorte  et  persistante,  elle  peut  meme  amener  la  gangrene  de  la  peau.  Ce 
n est  done  pas  sans  raison  que  Maurice  Raynaud  (5)  a attribue  la  gangrene 
symetrique  des  extremites  a un  spasme  des  petits  vaisseaux,  cause  lui- 
meme  par  une  action  reflexe  vaso-constrictive.  D’autres  desordres  mor- 
rj'des  °'lL  PariJ  relever  de  la  meme  cause;  a peu  pres  en  memo  temps 
rown-bequard  d abord  (1856-1857),  puis  A.  Kussmaul  et  Tenner  (1857) 
ont  voulu  exphquer  plusieur.s  des  phenontgnes  de  l’epilcpsie,  en  particu- 
uer  la  perte  de  connaissarice,  par  le  resserrement  des  vaisseaux  de  l’en- 
cepliale  sous  1 influence  d’une  excitation  des  nerfs  de  ces  vaisseaux;  e’est 


7l]U]Cfr  fTCtrnCll0S  Ct  dc  lcur  importance  a etc  bien 
midicalcs , 1884).  V L C ^ympalluquc  du  Diction  naive  encyclopidiquc  des  sciences 

piemen'', n!  ^ dilCS  passives'  ,li,ns  'osqucllcs  e’est  sin, - 

sang-  veineux.  ^ san^  ar^nG  c arrive  dans  un  organe  ou  qui  y retienl  le 

Paris,  18«2p  S*®10  01  d° la  ganSrGne  symetrique  des  exlremiles  ( These, 

dc  chir.  pratiques.  XV,  ' **  exlr6,nll6s  [Nouveau  Diclionnairc  de  mMccinc  ct 
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encore  Brown-Sequard  qui  cxplifjua  les  paralysies  reflexes  par  la  con-  < 
traction  dcs  vaisseaux  de  la  portion  dc  la  niocllc  correspondant  aux 
muscles  paralyses  (*);  Du  Bois-Reymond,  a la  memo  cpoque  (1860),  con- 
siderait  la  migraine  comme  due  a une  contraction  spasmodiquc  dc  la 
tunique  musculaire  des  arteres  dc  la  region  afl'cctee  de  la  tele,  cctte 
contraction  tenant  elle-memc  a une  excitation  durable  des  lilets  sympa- 
thiques  correspondants  (2).  Landois  decrivit  en  1866  sous  1c  nom  d’an- 
gine  de  po Urine  vaso-motriee  une  affection  des  nerfs  vasculaires,  carac- 
terisee  par  la  contraction  dcs  vaisscaux,  principalemcnt  aux  mains  et 
aux  pieds,  ct  par  dcs  phenomenes  d’oppression,  d’angoissc,  dc  vertige. 
Depuis  longtemps  on  a tenu  pour  un  facteur  important  de  la  chlorose  le 
spasme  vasculairc  ct  l’elevation  dc  la  pression  inlra-artericlle  qui  en  est 
la  consequence;  1c  systeme  vaso-moteur  des  chloro-anemiqucs  parait 
etre  tres  excitable,  comme  l’indiquent  des  phenomenes  lrequemmcnt 
observes  chez  ccs  malades,  tcls  quo  1c  refroidissement  dcs  extremites, 
les  alternatives  de  paleur  ct  dc  rougeur  de  la  lace,  etc.  Recemment 
von  Basch  (3)  a mis  sur  le  compte  du  spasme  vasculairc  (sclerangie 
pliysiologigue,  pour  employer  le  terme  dont  il  s’est  servi)  et  en  par- 
ticular du  spasme  des  vaisscaux  cerebraux,  dcs  troubles  de  la  nutri- 
tion ct  des  troubles  nerveux  qu’on  pent  observer  dans  Ics  maladies  du 
cceur,  dans  di verses  affections  gastro-intestinalcs  ct  dans  quelques  ma- 
ladies nerveuses 

Inversement,  le  relachcment  vasculairc  plus  ou  moins  exagere  et  plus 
ou  moins  persistant  domic  la  raison  dc  tons  les  phenomenes  qui  caracte- 
risent,  a tons  scs  degres,  l’hyperemie  ou  la  congestion  (*),  rougeur, 
chaleur  et  augmentation  dc  volume.  One  ccs  phenomenes  s exagerent 
encore,  ct  Ton  verra  sc  produire  des  ecchymoses,  des  extravasations  san- 
guines, des  hemorragics.  Yulpian  (B)  a cite  des  cas  de  congestion  doulou- 
reuse  des  extremites,  analogues  a 1 asphyxie  locale , due  an  spasme  vascu- 
laire,  quoiquecn  elant  cxactcment  1 inverse.  II  1 nt  line  cpoque  ou  la  cause 
cssentielle  dcs  phenomenes  febriles  etait  rapportee  an  relachcment  des 
vaisscaux  (Marcy,  1865;  Traube,  1865-1864) ; encore  que  cettc  theorie 
soit  completement  abandonnee  aujourd’hui,  toujours  est-il  que  le  role  des 
actions  vaso-dilatatrices  dans  la  tievre  n est  pas  sans  importance.  Le 
trouble  des  functions  hepatiques  qui  suit  la  piqure  du  planchcrdu  R ven- 
tricule,  ct  la  glycosurie  qui  en  resulte,  ne  lurent-ils  pas  non  plus  attu- 
bues  par  Claude  Bernard  dcs  1857  a la  dilatation  dcs  vaisscaux  du  foie,  sc 
produisant  sous  l’influence  de  ce  traumatisme?  II  est  elair  que,  suivant  la 

(•)  Bkown-S^quabu,  Lemons  sur  le  diagnostic  et  le  trailemcnl  dcs  princijmlcs  formes  de 
varali/sies  des  metnbres  infericurx , trail,  fr.,  Paris,  1804.  _ . 

(2)  On  Irouvcra  ccs  questions  longuemcnt  ct  soigneusement  exanunees  par  \nn*x[LefOH 
sur  l' ay par &il  vaso-molcur,  Paris,  1875,  t-  11.17'  lcgon,  p.  o2,  18'  lofon,  p.  * c 

p.  610). 

(3)  Club  medical  de  Vienne , 6 novembre  1805. 

(4)  Mahey,  La  circulation  dusang,  Paris,  1881, ^p.  604. 

(B)  Lcqohs  sur  I'apparcil  vaso-molcur , t.  II,  ‘27°  lci;on,  p.  625  ct  sim. 
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region  on  surviennent  ces  (roubles,  les  elicits  cn  son L plus  on  moins  graves. 
Tandis  quo  Fhemorragic  menslruclle  resle  d’ordinairc  dans  les  lirnites 
d'un  phenomene  physiologique,  nul  n’ignore  la  gravite  des  congestions 
cerebrales,  meme  passageres,  et,  a fortiori , des  hemorragies ; la  dilatation 
des  vaisseaux  pulmonaires  pent  donner  lieu  a des  acces  d’asthmc:  la  con- 
gestion renalc  pent  determiner  de  I'albuminurie.  Mais,  tandis  quo,  pour 
expliquer  les  anomies,  il  suffit  d’un  seul  mecanisme,  l’activite  des  nerfs 
vaso-constricteurs,  ici,  dans  la  production  des  hyperemies,  deux  meca- 
nisrnes  differents  peuvent  entrer  enjeu;  parmi  les  congestions,  les  unes, 
fen  effet,  tiennent  a la  paralysie  dcs  nerfs  vaso-constricteurs,  et  d’autres  a 
F excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

Assuremcnt,  beau  coup  des  opinions  indiquees  plus  haut  n’ont  pas 
passe  a Fetal  de  verites  definitives;  on  n’cxplique  plus  aujourd’hui  l’epi- 
lepsie,  les  paralysies  reflexes,  la  migraine,  ni,  d’autre  part,  la  fievre  et  lc 
diabete  par  de  simples  troubles  vasculaires.  Neanmoins  on  est  encore 
force,  dans  l’etude  de  ces  affections  on  de  ces  syndromes,  d’accorder  une 
place  aux  perturbations  de  Finnervation  vaso-motrice.  Et  ainsi  e’est  avec 
intention  que  ces  exemples  avaient  ,ete  choisis,  encore  que  mauvais  en 
apparence,  pour  montrer  que,  la  meme  oil  les  troubles  vasculaires  ne 
peuvent  plus  etre  consideres  comme  ayant  dans  la  production  des 
desordres  morbides  Fintluence  preponderante,  ils  jouent  cependant  tou- 
jours  un  role  d une  reclle  importance.  C’est  a determiner  exactement  ce 
role  que  doit  s’occuper  la  pathologie  generate  et  c’est  ce  qui  sera  fait 
dans  la  seconde  partie  de  ce  travail,  oil  seront  examinees  les  diverses 


maladies  a 1 origine  et  an  developpement  desquelles  prennent  part,  de 
quelque  facon  que  ce  soit,  des  variations  circulate  ires. 

foujours  est-il  que,  dans  les  explications  pathologiques,  la  place  a faire 
a toutes  les  notions  relatives  aux  troubles  vasculaires  n’a,  en  realite, 
guere  diminue,  contrairement  a ce  que  bcaucoup  de  medecins  pensenl 
volon tiers  aujourd’hui;  ellc  a seulement  change.  Ces  notions,  en  ctfet,  ne 
sont  plus  utilisees  de  la  meme  facon  qu’autrefois.  Dans  celtc  periodc 
bnllante  de  la  physiologic  qui  s’etend  entre  les  annees  1850  et  1870,  oil 
les  Claude  Bernard  et  les  Ludwig  s’attacherent  a F etude  des  mecanismes 
fonctionnels,  les  nombreuses  decouvertes  sur  Finnervation  vaso-motrice 
apparurent  pleincs  de  promesses  aux  pathologistes.  Car  ce  que  cherchait 
avant  tout,  a celtc  epoque  comme  aux  epoques  anterieures,  la  medecine 
scientilique,  e’etait  la  determination  des  causes  des  maladies;  elle  se  crul 
bien  pres  du  but  taut  poursuivi,  quand  ellc  vit  dcs  syndromes,  et  des 
ma  ai  ies  meme,  s expliquer  lc  plus  aisement  du  monde  par  les  devia- 
10ns  d une  fonction  mecanique,  la  circulation,  dependant  elles-memes 
des  alterations  d’un  mecanisme  nerveux,  somine  toute,  Ires  simple  en 
soi  Quclles  esperances  ne  concevait-elle  pas,  lorsqu’il  lui  semblait  que  la 
nature  de  Fmllamination  et  que  la  cause  de  la  fievre  etaient  revelees!  Pen 
a peu  cependant  on  reconnut  Finsuffisancc  de  ces  explications,  et  qu’cllcs 
‘ aient  a la  fois  trop  simples  et  incornpletcs.  El  Fetiologie  du  diabete, 
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coniine  cclle  do  Fepilepsie  redevint  obscure.  De  fait,  l’elude  des  troubles 
vasculaires  no  saurait  fournir  a la  medecine  des  donnees  etiologiques;  ces 
troubles  no  constituent  quo  des  elfets  produits,  par  exemple  sur  les 
centres  nerveux  on  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  par  la  cause  morbide; 
mais,  devenant  causes  a lour  tour  de  reactions  dent  l’importance  fbne- 
tionnelle  est  considerable  (inlluence  des  modifications  circulatoires  sur 
presque  toutes  les  actions  physiologiques),  ils  ont  un  role  pathogenique 
reel.  (Test  qu'il  n’est  guere  de  cause  morbide  qui  n’agisse  sur  le  systeme 
nerveux  et,  par  suite,  ne  puisse  mettre  plus  ou  moins  en  jeu  les  appareils 
vaso-moteurs;  de  l’excitation  ou  de  la  paralysic  de  ces  appareils  resultent 
des  phenomenes  qui  entrent  pen  ou  prou  dans  la  formation  du  processus 
morbide  et  sans  la  eonnaissanee  desquels  le  mecanisme  de  la  maladie  et 
son  evolution  ne  pourraient  etre  compris.  Ainsi  l’idee  emisc  par  Claude 
Bernard  (’)  des  1859  est  restec  profondemcnt  juste  : « Autant  la  notion 
des  phenomenes  de  la  circulation  generate  est  rcstee  stciilc  au  point 
de  vue  de  la  pathogenie,  autant  l’etude  dcs  circulations  locales  me 
parait  devoir  fournir  a la  pathologie  des  donnees  fecondes  et  interes- 
santes.  » « Avec  la  simple  eonnaissanee  de  la  circulation  generale,  ecri- 
vait  encore  Bernard  a la  meme  epoque  (2),  il  serait  impossible  de  tenter 
avec  succes  l’explication  de  ces  phenomenes  congcstifs  qui  accompagnent 
la  plupart  des  manifestations  morbides  locales.  On  comprend,  en  diet, 
que,  si  Foil  se  bornait  uniquement  a tenir  compte  de  Fimpulsion  du 
coeur  et  de  la  resistance  dcs  tissus,  on  ne  pourrait  jamais  concevoir 
qu’un  ensemble  de  causes  dont  Faction  s’etendrait  toujours  a Feconomie 
tout  entiere. 

« II  y a done,  en  realite,  deux  circulations  pour  le  physiologiste  et 
pour  le  medecin  : d’abord  la  circulation  generale,  telle  que  Harvey  nous 
Fa  fait  connaitre;  ensuite  la  circulation  capillaire,  regie  par  le  systeme 
nerveux,  qui  agit  isolement  sur  cbacun  des  organes,  et  dont  les  troubles! 
par  consequent,  peuvent  etre  lies  aux  etats  fonctionnels  morbides  d’un 
point  determine  de  Forganisme,  toutes  les  autres  parties  du  corps  se 
trouvant  d’ailleurs  dans  dcs  conditions  parfaiternent  normales.  On  pent 
ainsi  comprendre  pourquoi  de  profondes  modifications  de  la  circulation 
locale  d’un  organe  peuvent  demeurer  sans  influence  sur  la  circulation 
d’un  organe  voisin.  » (*) 


(*)  Lcqoiis  de  pathol.  exp6>\,  Paris,  2°  edit.,  1880,  p.  541. 
(2)  Ibid.,  p.  509. 
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CHAP1TRE  II 


Dans  les  pages  qui  precedent,  il  n’aete  question  que  des  phenomenes 
vaso-ino tears  arteriels.  Mais  les  veines  ct  les  lymphatiques  ne  presentent- 
ils  pas  des  phenomenes  analogues,  dont  les  variations  doivent  avoir  une 
importance  pathologique  non  moins  que  physiologiquc  ? II  y a quelques 
annees,  la  question  n’aurait  guere  pu  etre  posee  que  theoriquement. 
Aujourd’hui  on  commence  a avoir  sur  ces  deux  points  des  connaissances 
positives.  De  ces  faits  pliysiologiques  recemment  acquis  ou  dont  l’acqui- 
sition  definitive  est  sans  doute  prochaine,  sortiront  a coup  sur  des  notions 
applicablcs  a la  pathologie. 


I.  - CONTRACTILITY  DES  VEINES 

Cette  propriete  des  vaisseaux  veineux,  quoique  moins  etudiee  que  la 
contractilite  artericlle,  est  cependant  bicn  connue.  Les  experiences  de 
Nysten  (‘),  de  Kfllliker  (*),  de  Gubler  (3),  de  Beclard  (*),  etc.,  sur  les 
contractions  des  veines  a la  suite  de  diverses  excitations,  celles  de  Wartbon 
Jones  (■),  de  Luchsinger  (•),  de  Schiff  (’)  sur  les  contractions  rythminues 
, a IT|emDrane  alaire  chez  les  chauves-souris  et  l’observation  faite  par 
de  nombreux  pbysiologistes  (8)  de  movements  analogues  a l’embouebure 
des  veines  caves  ct  des  veines  pulmonaires  chez  les  mammiferes,  sont 
autant  depreuves  de  la  contractilite  vcincusc. 


II. 


INFLUENCE  DU  SYSTEME  NERVEUX  SUR  LES  VEINES 


Cette  propriete,  com, no  la  propriete  similairc  des  artcrcs,  n’est-elle  nas 
s la  dePen,W  du  sS'stemc  nerveux?  Par  ce  fail  que  les  parois  lies 
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veincs  conticnnent  des  fibres  musculaircs  ('),  on  etait  on  droit  do  sup- 
poserque  cos  fibres  repoivent  des  filets  nerveux.  Stilling  (*),  qui  donna 
aux  nerfs  des  vaisscaux,  avant  memo  d’ailleurs  qu’ils  fussent  decouverts, 
le  nom  dc  « yaso-moteurs  »,  croyait  que  les  veines,  commc  les  arteres, 
en  sont  pourvucs.  « La  timique  moyenne  de  ces  vaisscaux,  ecrivait 
Vulpian  trente-cinq  ans  plus  tard,  contient  des  elements  musculaircs;  die 
repoit  des  fibres  nerveuses,  evidenunent  vaso-motrices  ».  (3)  Ce  n’est 
pourtant  qu’en  1892  que  l’on  a commence  de  demonlrer  d’une  fapon 
positive  Faction  des  nerfs  sur  les  vaisscaux  veineux. 


1°  Du  tonus  veineux. 

Deja,  il  cst  vrai,  grace  aux  importantes  recherches  de  Goltz  (*),  on 
admettait  depuis  longtemps  que  les  veines  sc  trouvent  dans  un  etat  de 
demi- contraction  permanentc,  analogue  au  tonus  arteriel;  que  cc  tonus 
veineux  cst  sous  la  dependence  du  systemc  nerveux  central  (moclle)  et 
qu’il  n’est  pas  moins  important  que  le  tonus  arteriel  pour  le  maintien  de 
la  circulation  generate.  « On  ne  pent  gucrc  douter,  ecrit  Vulpian  en  187b. 
que  cctte  tunique  (la  tunique  moyenne  des  petites  veines)  nc  soit  soumise 
d’une  fapon  continue,  corarae  celle  des  arteres,  a unc  excitation  ayant  les 
centres  nerveux  vaso-moteurs  commc  points  de  depart  (s).  » Et  plus  loin 
(p.  344)  il  admet  loutc  la  valour  des  experiences  de  Goltz  concernant  la 
realitedu  tonus  veineux.  Plus  particulierement,  Kronecker  (6)  montra  que 
le  tonus  du  systeme  porte  est  tres  clove. 


2°  Demonstration  de  l’existence  de  nerfs  vaso-moteurs  veineux. 


Ces  experiences  et  l’idee  qui  les  inspire  repoivent  unc  remarquable 
confirmation  des  resultats  dc  plusieurs  travaux  reccnts  qui  out  enfin 
etabli  d’unc  maniere  dirccte  Faction  du  systemc  nerveux  sur  les  veines. 
11  s’agit  des  recherches  de  Mall,  de  Thompson,  de  E.  Cavazzani  et  Manca, 


dc  Bayliss  et  Starling. 

Mall  a montre  que,  l’aortc  etant  lice  au-dessous  de 


l’origine  de  Farterc 

D 


(*)  HAm.E,  Allgemeine  Anat.,  Leipzig,  1841-1 

(*)  Stilling,  Physiol.  Unters.  uber  (lie  Spinal  irritation , Leipzig,  1840.  — Il  quahfie  K: 
sympatliique  de  nerf  « vaso-molcur  » ct  le  consider  commc  un  nerf  qui  « <lie  Bcwcguugcn, 
den  Tonus,  die  lebendigo  Zusammcnzieliung  der  Capillargelasse  und  der  GeRissc  iiberhaupt,  arle-j 
rieller  wic  venciser,  zu  erhallcn  liat  ». 

(3)  Vulpian,  Legons  sur  I’appareil  vaso-molcur,  I,  p.  33G,  Paris,  1S75.  j 

(*)  Goltz,  Ueber  den  Tonus  der  Gefiisse  und  seine  Hcdeulung  fur  die  Blutbcwcgung  [Arc/u 
fur  path.  Anal.,  WIN,  p.  394-432,  1864). 

(8)  Vulpian,  loc.  cit.,  1.  I,  p.  556. 

(0)  Kiionkckkh,  Ueber  den  Tonus  des  Pforladersystems  [Tagebl.  der  ISaturf.  1 ersamm. 
Heidelberg,  1889). 
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sous-clawero  gauche,  de  I’agon  que  tonic  circulalion  suit  iderrompue 
dans  les  organes  abdomiuaux,  (’excitation  du  nerf  splanchnique  determine 
une  augmentation  de  la  pression  dans  la  veine  cave  el  dans  Favant- train 
de  Fanimal : il  pense  quo  ce  phenomene  est  du  a la  contraction  des  parois 
de  la  veine  porte,  amenant  Ic  doversement  du  sang  du  foie  dans  la  veine 
cave  et  de  la  dans  le  cceur(').  Cette  excitation  du  splanchnique  peut 
determiner  une  telle  contraction  de  la  veine  porte,  quo  la  lurniere  du 
vaisseau  disparait  presque. 

Thompson  (2)  a etudie  les  modifications  de  . calibre  presentees  par  les 
vcines  du  rnembre  inferieur  chez  le  chien  et  chcz  le  lapin,  sous  Finfluence 
de  F excitation  du  nerf  sciatique,  et  a constate  que  les  vcines  superFicielles 
subissent  alors  un  resserrement  qui  persistc  quelque  temps  apres  que 

excitation  a cesse;  il  a vu  aussi  que  les  vcines  de  la  paroi  abdominale 
chez  le  lapin  se  contracted  par  Fexcitation  dc  la  moelle  cervicale  au- 
dessous  dc  la  deuxieme  racine.  Ces  resultats  ont  ete  confirmes  par 
I' . VV . Bancroft  ( ’)  qui,  dans  un  travail  fait  sous  la  direction  de  W.  T.  Porter, 
a etudie  les  mouvements  des  vcines  du  membre  inferieur  chez  le  chat  et 
le  lapm  sous  1 influence  des  excitations  du  nerf  sciatique  et  qui  a deter- 
mine avec  beaucoup  dc  soin  les  origines  medullaires  de  ces  fibres 
motricos  des  vcines. 

Les  experiences  de  Bayliss  et  Starling(‘)  et  cellcs  dc  Cavamni  el 
Manca  ( ) concernent,  eomme  eelles  de  Mall,  I’innervation  de  la  veine 
poite.  Les  auteurs  anglais,  apres  avoir  mis  la  veine  splenique  sectioning 
en  rapport  avec  un  manometre  pour  suivre  les  variations  de  la  pression 
latera'e  dans  la  veine  porte  et  cherchant  d’ou  arrived  aux  splanch- 
iques  les  filets  constncteurs  dans  eelte  veine,  excited  les  racines 
de  la  moelle  dorsale  ; cctte  excitation,  quand  elle  s’applique  aux  racines 
ompnses  entre  la  troisieme  el  la  neuvieme  principalement,  amenc  l’ele- 
valion  de  la  pression  II  faut  done  admettre  qu’il  existe  dans  ces  racines 
des  nerfs  vaso-constncteurs  pour  le  systeme  porte. 

Lavazzam  et  Manca  ont  employe  une  methode  toutc  diflerente-  ils  ont 
elabli  une  circulation  artificielle  d’eau  salee  dans  le  systeme  porte  or e 
vnl  ete  prealahlement  lice  dans  Ic  thorax,  ainsi’qnc  L veine  cay 
an-dcssus  de  I embouchure  des  veincs  renales ; one  canule  est  d’tulre 

0,'le  Ce°1’me™insS  'a  Ve"’°  CaVC  ,l"  ce8ur-  du  foie,’  de  telle 

flue  Ion  piusse  m usurer  aisement  Ic  liquide  qui  s'eeoule  do  ee 

Del  Mui to  sjSSSr  VmTo mT .K’Stta-r*'  ’ 18!,°'  S“PP'.  B.l| ; 

(*)  W.  II.  Thompson,  ui  die  Abh^iS L '< lr'\S  ^ BluU“  ^lbid-  1892>  !'•  409). 
fur  Physiol,  1893,  p.  p)2).  ‘ 0 1 Ghcdervenen  von  molonsclicn  Ncrven  [Arch. 

I,  p!  i 77-485 f 1 898)” ' ^ Vasomotor  nci'vcs  of  L|ic  hind  limb  {Amer.  Journal  of  physiol. 
ipi.lir  nerves^of 'the  poU.-d 'vei, flJoumaUr  !!/°  °T"  J vT  sPinnl  cord  of  lllc  vaso-cons- 
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viscere.  Ces  deux  physiologistes  ont  vu  d’abord  que  F asphyxia  determine 
le  retrecissement  des  ramcaux  portes,  eflet  qui  disparail  si  Fon  a sectionin'- 
le  nerf  splanchniquc  droit;  F excitation  directe  de  ce  nerf  diminuc  d’ail- 
lours,  en  regie  genoralc,  Fecoulcmcnt.  An  contrairc,  l’excitation  de  Pun 
des  nerfs  vagues  provoque  la  dilatation  des  vaisseaux  da  systeme  porte; 
deux  Ibis  seuleinenl  sur  (juatorze  cette  excitation  a donne  lieu  a un  phe- 


nomene  de  vaso-constriction . De  lours  rechcrches,  Gavazzani  el  Manca 
ont  conclu  que  Ies  nerfs  constrictcurs  de  la  veine  porte  s’engagent  dans  le 
splanchniquc  et  que  les  dilataleurs  passent  par  les  pncuinogastriques, 
encore  que  cette  repartition  ne  suit  pas  tout  a fail  absoluc. 

Franfois-Franck  (!)  ne  considere  pas  la  methode  des  experimentateurs 
i (aliens  coniine  suffisante  pour  que  les  resultats  acquis  puissent  etre, 
sans  plus  de  rechcrches,  tenus  pour  ahsolument  surs.  II  confirinc 
d’ailleurs  lui-nieme  ((i) 2),  au  moyen  de  F exploration  volumetrique  du  foie 
associee  a la  mesure  de  la  pression  lateralc  dans  Fartere  hepatique  ou 
dans  la  veine  porte,  le  fait  materiel  de  Faugmentation  de  pression  dans  le 
segment  hepatique  de  cette  veine  sous  F influence  de  Fexcitation  du  bout 
peripherique  d un  nerf  splanchniquc;  et  il  prouve  que  I on  pent  disso- 
cicr  assez  aisement  les  cflets  vaso-constricteurs  arteriels  inlra-hepatiques 
desmemes  cflets  veineux. 

On  pout  done  admettre  comme  demontree  F existence  de  nerfs  constric- 
teurs  tic  la  veine  porte  et  de  ses  branches  intra-hepatiques  et  de  leur 
origine  dans  la  inoclle  dorsale.  Ce  meme  vaisseau  refoit  prohahlement 
aussi  ties  filets  dilataleurs  (Cavazzani  et  Manca). 

Ce  n’est  evidemment  pas  la  une  particularite  du  systeme  porte.  Les 
autres  vcines  doivent  avoir  leurs  nerfs  moteurs.  Les  rechcrches  de 
Thompson  <-t  celles  de  Bancroft  sur  les  veines  superficielles  du  membre 
inferieur  ont  deja  ete  mentionnees  plus  haul.  Ranvicr  (5),  par  une  expe- 
rience tres  simple,  a etabli  F existence  de  nerfs  constricteurs  dans  les 
veines  de  Foreillc  du  lap  in.  Cependant  Ph.  Knoll  (4)  soutient  que  le 
systeme  vaso-motcur  des  vcines  de  la  grande  circulation  n’est  pas  influence 
par  les  excitations  reflexes  ou  asphyxiques  du  centre  vaso-motcur  hul- 
haire. 


5°  Nerfs  sensibles  des  veines. 

Enfin  les  veines  n’auraient-elles  pas,  comme  les  arte  res,  leurs  nerfs 
sensitifs?  D’experienccs  pratiquecs  sur  la  veine  saphenc  du  chat, 
Welikij  (5)  a conclu  que  la  forte  contractible  de  ce  vaisseau.  a 1 etat 

(i)  Arch,  de  physiol.,  5°  serie,  VIII,  p.  DOS  el  012,  1800. 

(a)  Ibid.,  p.  035-035. 

i3)  Comples  rc ndus  de  l Acad,  des  sciences.  7 janvier  1805. 

(4)  Arch,  fur  die  yes.  Physiol.,  LX VIII,  ]>•  71-87,  1808.  ^ 

(5)  Protoc.  dec  Gcsellsch.  der  Nalurf.  und  Aerztc  in  Tomsk.  1805  (cn  russc).  Analyse 
in  Hermann's  Jahresb.  der  Physiol.,  N.  I-.,  1\.  ]>•  55-  et  70,  1800. 
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normal,  depend  en  partie  dc  reflexes  transmis  aux  centres  vaso-moteurs 
par  des  filets  sensiblcs.  Ainsi  le  tonus  veineux  serait  sans  doute  entretenu, 
partiellemcnt  au  moins,  par  des  excitations  sensitives  venues  des  parois 
monies  des  veines.  On  pent  sc  demander  si  l’origine  de  cos  excitations  ne 
devrait  pas  etre  cherchee  dans  les  changcments  de  pression  qui  sc  produi- 
sent  a l'interieur  de  ces  vaisseaux,  coniine  des  arteres,  ct,  par  lesqucls, 
nous  l'avons  vu,  l’cxcilabilite  des  nerfs  sensitifs  de  ces  dernieres  csl  mise 
en  jeu.  La  question,  en  tout  cas,  merite  d’etre  etudiee. 


Consequences  physiologiques  et  deductions  pathologiques.  — L’in- 

teret  de  ces  faits  ne  tient  pas  seulement  a leur  signification  propre,  mais 
aussi  a leur  portee;  car  on  peut  legitimement  penser  maintenant  quo 
la  determination  d’autres  nerfs  suivra  plus  ou  moins  vitc  ces  pre- 
mieres recherches  et  que  la  topographic  de  l’appareil  nerveux  des 
veines  sera  pen  a peu  etablie,  coniine  l’a  ete  celle  des  appareils  nerveux 
arteriels. 

Par  contre.  il  est  a prevoir  que  nos  idees  sur  la  genese  et  sur  1c  deve- 
loppement  d’un  grand  nombre  de  phenomencs  vaso-moteurs  sc  modi- 
fieront  en  partie.  Lley  a deja  ete  amene  a remarquer  (*)  que  e’est  a tort 
peut-etre  que  1 on  considere  les  variations  de  la  pression  du  sang  dans 
les  veines,  inverses  dc  cellos  dc  la  pression  intra-arterielle,  comme 
etant  toujours  ct  necessairement  passives  pour  des  raisons  d’ordre  meca- 
mque;  ct  qu’il  pourrait  au  contraire  se  faire  que,  en  vertu  d’un  me- 
canisme  nerveux  associe,  au  moment  meme  oil  survient  une  elevation 
de  la  pression  arterielle,  dans  un  reseau  plus  ou  moins  etendu,  par 
vaso-constriction  d’origine  centrale,  il  se  produisit  une  chute  de  la  pres- 
sion  \eineuse  par  relachement  des  parois  des  veines  sous  une  influence 
nerveuse  dilatatrice.  De  meme  1’excitation  des  vaso-dilatateurs  arteriels 
pourrait  etre  sinon  constamment,  du  moins  dans  des  circonstances 
variees,  fonctionnellcment  associee  a la  mise  en  jeu  des  vaso-constric- 
teurs  veineux. 

S il  on  etait,  ainsi,  on  congoit  aisement  que  1c  sens  et  les  effets  des 
diverses  reactions  vaso-motriccs  se  trouvent  changes,  si  le  fonctionne- 
ment  ties  appareils  nerveux  des  deux  sortes  de  vaisseaux  cesse  de  presenter 
cettc  harmomque  opposition.  One,  par  exemple,  au  moment  ou  un  reseau 
artenel  se  dilate,  les  veines  sc  relachent  aussi,  il  est  clair  que  les  effets 
o a \aso-dilatation  arterielle  ne  se  produiront  guere  et  1’activite  d’un 
rgam , i une  glandc,  par  exemple,  en  sera  d’autant  diminuee;  ou  bien 
lue,  quand  la  pression  s’eleve  dans  une  artero,  elle  s’eleve  aussi  dans  les 

r.oin^  COI1<!S^0?t  anteS  Par  Su^e  (Pun  resserrement  actif  des  parois  de 
<'*  vaisseaux,  des  troubles  circulatoires  en  resulteront  sans  doute-  le 
premier  a cramdre  sera  I’exageration  du  travail  du  emur,  a moins  que  la 

COnCfir,T  1’i,Cl.i0,lrl)(’  rk,UL‘S  substanccs  «o«<|ucs 

j I Iuns  l-Uc/t-  dc  ])harmacodijnamie,  I,  p,  487-311,  1895). 
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constriction  ties  veines,  ])lns  forte  que  le  rcsserrernenl  artericl,  ne  deter- 
mine le  reflux  du  sang  en  amont  et  par  suite  la  distension  passive  des 
arteres.  Cette  supposition  montrc  qu’il  faudra  tcnir  compte  des  cas  oil  les 
deux  appareils  nerveux,  fonctionnant  dans  le  incme  sens,  n’auront  pas 
une  activite  d’egale  valeur  ou  d’egale  duree.  On  conceit,  en  diet,  (pie,  si 
l’excitation  de  l’un  des  deux  systemes  vaso-moleurs  dure  plus  longternps 
que  celle  de  l’autre,  cette  condition  suflise  pour  tpic  des  troubles  circula- 
toires  se  produisent.  Mais  un  autre  cas  pout  se  presenter,  et  c’cst  le  plus 
simple  d’ailleurs,  celui  du  fonctionnemcnt  isole  de  1’un  des  deux  appa- 
reils; d’autres  inconvcnients  sont  alors  possibles;  ainsi,  les  vaso- 
eonstricteurs  veineux  agissant  seals,  il  surviendra  ccrtainement  de  la 
congestion  avec  stase. 

Des  experiences  que  Don  nc  tardera  sans  doute  pas  a cntreprendre  permet- 
tront  apparcrnmeni  de  resoudre  d’une  fafon  sure  ces  diverscs  questions 
qu’il  estseulement  possible,  a l’hcure presente,  de  poser  theoriquemcnt.  Des 
maintenant,  eependant,  on  cst  ainene  a penscr  quo  la  complexity  des  reac- 
tions vaso-motrices s’accroit  encore;  cenc  sont  plus  seulement  les  resser- 
rements  et  les  relachements  arteriels  directs  et  reflexes,  les  dilatations 
artericlles  ou  veineuses,  passives  ou  actives  pour  les  arteres,  passives 
pour  les  veines,  qui  sont  a considcrer;  ce  sont  aussi  les  constrictions  et 
les  dilatations  actives,  directcs  ou  reflexes,  des  veines  et  les  effets  mul- 
tiples des  diverses  associations  ou  dissociations  qui  peuvent  resulter  de 
1’ activite  synergique  ou  antagoniste  des  deux  systemes  vaso-moleurs,  ar- 
te riel  et  veineux. 
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Do  memo  quo  les  veines,  lcs  vaisseaux  lyraphaticjues  ont  unc  innervation 
quo  Foil  commence  d’etudier.  Cette  etude  conduira  sans  doute  a l’expli- 
cation  de  faits  pathologiques  restes  assez  ohscurs.il  importe,  toutefois,  de 
remarquer  immediatement  que  les  explications  auxquelles  on  arrivera 
seront  a coup  siir  plus  complexes  que  cedes  des  troubles  vasculaires  pro- 
prement  dits.  C’est  que  les  troubles  dependant  completcment  ou  en  parlie 
de  la  circulation  lymphatique  ne  sont  pas  attribuables  uniquement  aux 
variations  de  calibre  des  vaisseaux  ou  circulc  la  lymphe;  un  autre  facteur 
doit  entrer  ici  en  jeu,  et  c’est  la  quantite  metne  de  la  lymphe;  car 
cclle-ci  pout  varier  dans  line  grande  mesure,  et  il  ne  s’agit  pas,  commc 
pour  le  sang,  de  differences  de  repartition  du  liquide  dans  les  diverses 
portions  du  systeme  lymphatique ; mais  il  s’agit  bien  de  differences  dans 
la  quantite  absolue  du  liquide  circulant,  la  lymphe  etant  produite  en  plus 
ou  moins  grande  quantite.  Que  l’on  suppose  un  aecroissement  de  produc- 
tion; en  quelle  relation  ce  phenomene  est-il  avec  1c  desordre  morbide, 
bien  connu  sous  le  nom  d’oedeme?  Dans  la  genese  des  troubles  que  Foil 
pent  rattacher  ii  la  circulation  lymphatique  n’interviennent  done  pas  seu- 
lemcnt  des  processus  mecaniqucs  d’ordre  neuro-musculaire,  mais  aussi 
des  phenomenes  physico-chimiques,  pour  autant  que  la  production  de  la 
lymphe  depend  de  causes  de  cet,  ordre. 

Celles-ci  ne  seront  d’aillcurs  pas  etudiees  dans  cet  article  oil  I’on  n’a 
ii  traitor  que  des  phenomenes  vasculaires  proprement  dits. 


1.  - CONTRACTILITY  DES  VAISSEAUX  LYMPEATIQUES 

Ces  vaisseaux  possedent  la  propriete  de  sc  contracter.  Des  1622  Asclli 
aiait  i cm, u que  que  les  chyliferes,  qu’il  venait  de  decouvrir,  disparaissent 
sous  influence  de  1 exposition  a Fair;  e’est  une  observation  dont  il  est 
aci  c t e \ei  ilicr  I exactitude  en  ouvrant  l’abdomen  et  en  examinant  le 
mesenteie  d un  chien  en  digestion.  Haller,  au  moyen  d’irritants  chimi- 
qius  poites  directement  sur  les  cordons  lymphatiques,  les  fit  se  con- 
laclu.  Scncger,  Faiitii,  Bowmann  et  Todd  (')  obtinrent  le  memo  resultat 
en  sc  sonant  d excitations  mecaniqucs.  Colin  observa  des  contractions 
rythmiques  des  chyliferes  chez  les  "rands  rur 


iminants.  Quclques  expe- 


(*)  Liles  par  II.  Milnc-Ed wards.  Voy.  l’in  Ucalion  hibli 


liogrnphiquc  suivanle. 
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rienccs  ont  etc  faitcs  aussi  sur  tics  cadavres  dc  supplicies  ct  out  montre  l 
la  contractilitc  du  canal  thoracique  dc  rhomrne  (’). 


II.  — INFLUENCE  DU  SYSTEME  NERYEUX  SUR  LES  YAISSEAUX 

LYMPIIATIQUES 

Cette  contractilitc  des  vaisseaux  lyrnphatiques  doit  sc  manifester  a 
l’ctat  normal  sous  dcs  influences  di verses,  sous  des  influences  nerveuses 
en  particulier.  La  possibility  d’une  relation  du  canal  thoracique  avec  le 
systeme  nerveux  a etc  indiquee  en  1824  par  Lauth  en  ces  termes  (*)  : 

« Lc  canal  thoracique  est  entoure  d’un  plexus  nerveux  fourni  par  Finter- 
eostal,  de  sorte  qu’il  ne  repugne  pas,  ce  me  semble,  d’y  admettre  des 
filets  nerveux  qui  ont  necessairemcnt  du  echappcr  aux  yeux  dcs  anato- 
mistes,  a raison  de  leur  extreme  tenuite.  » Les  recherches  de  Quenu  et 
Darier  (3)  sur  le  canal  thoracique  du  chien  ont  etabli  la  realite  d’un  plexus 
nerveux  que  ces  auteurs  ont  suivi  jusque  dans  la  paroi  du  canal.  Les 
terminaisons  nerveuses  et  leur  rapport  avec  les  fibres  musculaires  restent 
cependant  a decouvrir. 

Les  physiologistcs  n’en  avaient  pas  moins  suppose  deja  l’existence  de 
nerfs  sc  rendant  aux  vaisseaux  lyrnphatiques,  avec  autant  ct  plus  de  raison 
que  Stilling  en  1840  avait  suppose  Fexistence  des  nerfs  vaso-motcursH 
C’est  ainsi  que  Claude  Bernard,  s’appuyant  sur  le  fait  de  la  repletion  des 
sacs  lyrnphatiques  chcz  les  grenouilles  curarisees,  n’hesitait  pas  a ecrire  : 

« 11  semble  y avoir  dans  tons  les  vaisseaux,  lyrnphatiques  ou  sanguinsi 
une  sorte  dc  tonus  que  de  nombreuses  influences  peuvent  modifier  et 
pour  l’ctude  duquel  nous  auronsatenir  compte  des  vaso-moteurs  constric- 
teurs  et  des  vaso-moteurs  dilatateurs,  aussi  bien  lyrnphatiques  que 
sanguins(*).  » f 

1°  Demonstration  de  l’existence  de  nerfs  vaso-moteurs 

lyrnphatiques. 

Les  premieres  recherches  physiologiques  concernant  l'influence  du 
systeme  nerveux  sur  les  conduits  lyrnphatiques  paraissent  bien  etre  cellos 
de  P.  Bert  et  Laffont  (5).  Ceux-ci  constaterent  de  visu  que  l’excitation 

(*)  On  trouve  l’cxpose  dc  Ionics  ccs  observations  ct  d’nutrcs  encore  dans  Milxe-Edwaims, 
Lemons  sur  la  physiol,  cl  Canal,  comparics , t.  IV,  p.  447,  508  cl  sniv.,  578,  Paris,  1859. 

(-)  E.-F.  Lautii,  Essai  sur  las  vaisseaux  lymphaliqucs.  Tlicsc  dc  Strasbourg:,  1826. 

(3)  E.  Ouknu  cl  J.  Daiiikh,  Note  sur  l’cxistencc  d’un  plexus  nerveux  dans  la  paroi  du  canal 
lhoraek[ue  du  chien  ( Comples  rendus  dc  la  Soc.  dr  luol 50  juillct  1887,  p.  529). 

P)  Cl.  Bkii.naiu),  Logons  dc  physiol,  opiral.,  Paris,  1879,  p.  590. 

(5)  P.  Beiit  et  M.  Laffont,  Influence  du  systeme  nerveux  sur  les  vaisseaux  lymoliatiqup 
[Comples  rendus  dc  l' Acad,  des  sciences.  XCIY,  p.  759,  15  mare  1882). 
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electrique  des  nerfs  mescnteriqucs  resserre  Ies  chyliferes  ctquc  colie  des 
splanchniques  les  dilate  au  contraire.  lls  vircnt  aussi  Pexcitation  du  bout 
peripheriquc  d un  pneumogastriquc  donner  lieu  d’abord  a line  dilata- 
tion l'ugace  qui  faisait  place  ensuite  a un  retrecissemcnt  durable.  Sur  des 
animaux  curarises,  P excitation  des  nerfs  mesenteriques  produirait  plutol 
la  dilatation.  Ces  phenoinencs  de  constriction  ou  dc  dilatation  des  vaisseaux 
lymphatiqucs  seraicnt  independants  de  Petat  de  repletion  ou  de  vacuite 
de  ces  vaisseaux.  Chez  quclques  gros  animaux  (ane,  chcval),  1 ’excitation 
du  bout  peripheriquc  du  nerf  trijumeau  fait  saillir  les  lympbatiques  dc  la 
levre  superieure  sous  la  muqueuse,  les  dilate  par  consequent. 

11  faut  sans  doute  attribuer  a I’insuffisante  precision  de  la  methode 
employee  par  P.  Bert  et  Laffont  le  peu  d’attention  qu’on  accorda  a leurs 
observations  (').  La  question  a etc  soumise,  il  y a quelques  annees,  a une 
etude  methodique  par  L.  Camus  et  E.  Gley  (*). 

Ces  physiologistes  out  etuilie  separement  les  inouvcments  de  la  citerne 
de  Pecquet  et  ceux  du  canal  thoracique  chez  le  chien,  enregistrant  a la 
Ibis  ces  inouvcments  et  les  variations  de  la  pression  du  sang  dans  l’aorte 
et  dans  la  veinc  jugulaire.  Ils  out  constate  que  Pexcitation  faradique  du 
bout  peripheriquc  dun  nerf  splanchnique  amene  presque  toujours  la 
dilatation  de  la  citerne;  celle-ci,  sorte  de  reservoir  a parois  contractiles, 
pent  done  se  rclacher  par  Paction  de  filets  nerveux  qui  sont  contenus 
dans  le  tronc  du  splanchnique.  1)  autre  part,  P excitation  du  sympathique 
thoracique,  immediatement  au-dessous  du  ganglion  etoile,  provoque  le 
rclacheraent  du  canal  thoracique  et,  par  suite,  un  ecoulement  plus  rapide 
du  liquide  qui  y est  contenu.  Dans  quelques  rarcs  cas,  e’est  un  ralentis- 
sement  dc  Pecoulement,  e’est-a-dire  une  constriction  des  parois  du  canal 
qui  a etc  observee;  de  ineme,  on  pent  quelquefois,  mais  tres  rarement, 
voir  la  citerne  de  Pecquet  se  contractor  sous  Pinfluencc  de  Pexcitation  du 
splanchnique.  En  somme,  le  sympathique  thoracique  et  le  splanchnique 
contiennent  des  lilets  constricteurs  et  des  filets  dilatateurs,  mais  ces  der- 
mcrs  sont  tout  a fait  predominants,  soit  parce  que  leur  cxcitabilite  est 
plus  grande,  soit  parce  que  leur  nombre  est  plus  grand. 

L.  Camus  et  E.  Gley  (3)  out  encore  mis  cn  evidence  Paction  de  ces  nerfs 
dune  autre  laf on.  Ils  out,  par  Pasphyxie,  provoque  la  constriction  du 
canal  thoracique  et  dc  la  citerne  de  Pecquet,  comme  de  tout  reservoir 
contractile,  comme  des  vaisseaux  sanguins;  ce  sont  d’abord,  on  le  voit, 
cs  cen lies  vaso-constrictcurs  qui,  sous  1 influence  du  sang  asphyxique, 
entrent  en  activite.  Quand  on  prolonge  Pasphyxie,  a la  constriction  suc- 

Cin  mn,)6TnT,-Ullii,1CrCS  dc  Lcwacllcir  (Complex  rendus  de  l Acad,  dcs  sciences,  CII  cl 
(hiK  i ,8^  so" l retail ves  a 1 influence  dcs  nerfs  vaso-motcurs  sur  la  production  de  la  lymphe 

lymphaiiquM. rC  l"fUnCUr  °U  danS  la  lilllferiu:  cL  nc  conccrnt!'nt  l)ils  Ics  mouvemonts  des  vaisseaux 

!*j  de  Physiol.,  S*  serie,  VI,  p.  454,  1804,  et  VII,  p.  501,  1805. 

U Inlluence  du  sang  asphyxique  sur  la  contraelilile  du  canal  thoracique  ( Arch  de  vhvsiol 

foxiZ’  V’  1:-.52W3,*«  i895):  Recherche,  coneernanl  I'aclio.wle  quelques^ 

<s  sui  cs  \aisseaux  lymphaliques  (Arch,  dc  pharmacodynamic,  I,  p.  487-511,  1805). 
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code  im  relachement,  ainsi  qu’il  arrive  pour  les  autres  reservoirs  con- 
tractiles,  vessic,  canal  choledoquc,  etc.  Plusieurs  substances  toxiques 
agissent  non  inoins  energiquement  sur  les  vaisseaux  lyrnphatiques ; ainsi 
la  pilocarpine  fait  contractor  Ic  canal  thoracique,  Falropinc  le  dilate;  e’est 
I’action  connue  de  ccs  mcmes  substances  sur  l’cstomac,  l’intestin,  la 
vessic,  lc  canal  choledoquc,  la  vcsiculc  biliairc ; par  consequent,  le  pre- 
mier de  cos  deux  corps  ralentit  l’ecoulomcnt  dc  la  lymphe  ct  le  second 
Faccelere.  Ccs  effets  sont  independants  de  Faction  de  la  pilocarpine  on 
de  l’atropine  sur  la  circulation  artericllo  et  veincuse.  Or,  le  mecanismc 
suivant  lequel  ces  deux  substances  agissent  cst  lc  memo  pour  les  canaux 
lyrnphatiques  quo  pour  les  autres  canaux  on  reservoirs  contractiles ; la 
pilocarpine  paralyse  d line  fapon  predominantc  les  fibres  nerveuses  inhi- 
bitoircs  et  l’atropine  les  fibres  motrices  ( 1 ) ; mais  Camus  ct  Gley  admet- 
tent  aussi  que  la  pilocarpine  excite  les  lilets  moteurs  (constricteurs  du 
canal  thoracique)  et  que  l’atropinc  excite  les  fibres  inhihitoires,  amenant 
ainsi  le  relachement  ties  parois.  Le  curare  provoque  aussi  le  relAchemcnt 
des  parois  du  canal  thoracique.  Quand,  avant  d’injecter  la  pilocarpine 
ou  l’atropine,  on  a profondement  chloralise  Fanimal  en  experience,  ccs 
deux  substances  ne  produisent  plus  leur  effet. 

Enlin,  ces  auteurs  (2)  out  montre  que  les  excitations  sensitives 
(excitation  du  bout  central  d’un  nerf  sensible,  tel  que  le  sciatique,  ou 
(Fun  nerf  sensible  sympathique)  provoquent,  par  action  reflexe,  la  dilata- 
tion du  canal  thoracique.  Ces  excitations  se  transmettent  a des  regions 
medullaires  qui  jouent  le  role  dc  centre  pour  les  nerfs  du  canal  thora- 
cique, cornmc  pour  les  nerfs  des  arteres  et  des  vcines.  11  est  interessant 
dc  remarqiier  que  ccs  excitations,  coniine  les  excitations  directes  des 
troncs  nerveux  qui  conticnnent  des  filets  vaso-moteurs  lyrnphatiques, 
inettent  surtout  en  jcu  les  nerfs  dilatateurs.  C’cst  presque  toujours 
(’acceleration  dc  Fecoulement  que  l’on  ohtient. 

Ainsi  on  pent  considerer  coniine  etablie  1 existence  de  vaso-moteurs 
lyrnphatiques.  11  faudrait  determiner  maintenant  les  regions  medullaires 
(Foil  emanent  ces  nerfs  et  le  role  de  ccs  centres  par  rapport  a la  circu- 
lation dc  la  lymphe. 


2°  Consequences  physiologiques  et  deductions  pathologiques. 

11  cst  clair  que,  si  les  vaisseaux  lyrnphatiques  d’un  territoire  organique 
sc  rcsserrent  et  sc  dilatent,  le  debit  de  la  lymphe  dans  lc  tronc  principal 
sera  diminue  ou  augmente.  11  est  clair  que  le  resserrement  ou  la  dilatation 
du  canal  thoracique  doit  empechcr  ou  faciliter  le  cours  dc  la  lymphe. 


*)  JIohat,  Les  poisons  antagonists  ( Revue  scicntifiquc,  I.,  p.  97,  23  juillel  1892). 
s)  Arcli.  dc  physiol.,  5°  siirie,  VII,  p.  399  et  suiv. , 1895 
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[I  est  evident  cnfin  que  si,  sous  unc  influence  quelconque,  la  citerne  de 
Pecquet  sc  vide  plus  ou  moins  brusquement,  olio  fora  passer  unc  grande 
partic  do  la  Iymphe  dans  le  canal  thoracique  ct  qu’inversement,  si  olio  se 
dilate,  il  s’ecoulera  beauconp  moins  de  Iymphe.  Aux  causes  acccssoircs, 
Men  connues,  de  la  circulation  lymphatique,  Idles  que  I’influence  de  la 
respiration,  Finfluence  dcs  battements  de  l’aorte,  etc.,  vient  done  s’ajouter 
une  cause  que  Fon  ne  faisait  guere  que  soupponner,  la  contractilite  rneme 
dcs  conduits  dans  lesquels  circule  la  Iymphe,  contractilite  regie  par  le 
systemc  nerveux  (Camus  et  Gley). 

De  Pi  il  resulte  que  dcs  influences  nerveuses  peuvent  faire  verier  la 
quantile  de  Iymphe  dans  un  territoire  donne,  comine  la  quantite  de  sang. 
La  question  est  alors  de  savoir  si  des  troubles  fonctionnels  du  systemc 
nerveux  vaso-motcur  lymphatique  peuvent  donner  lieu  a dcs  phenomenes 
pathologiques,  tels  que  des  transsudations  plus  ou  moins  etendues,  des 
cedemes  localises,  etc.  On  ne  pent  presentement  t rancher  cette  question 
par  des  raisons  positives,  d’ordre  experimental.  Mais  on  est  oblige  de 
remarquer  que  les  changements  de  calibre  des  canaux  lymphatiques  sent 
loin  de  constituer  lefacteur  essentiel  qui  regie  Fecoulement  de  la  Iymphe. 
Ce  dernier  varic  surtout  avec  la  quantite  de  Iymphe  produile  ct,  par 
suite,  avec  la  pression  sous  laquelle  ce  liquide  progresse.  Alors  que  la 
quantite  de  sang  circulant  est  a peu  pres  toujours  constante  et  que,  par 
suite,  1 ecoulement  du  sang  dans  une  partie  organique  quelconque  ne 
peut  varier  que  suivant  les  modifications  du  calibre  des  vaisseaux  de  cette 


partic,  il  n en  va  pas  ainsi  pour  Fecoulement  de  la  Iymphe.  Celle-ci  est, 
en  cflet,  produite  en  plus  ou  moins  grande  quantite  dans  les  tissus;  de 
la  des  variations  de  debit  considerables.  En  lait,  le  cours  de  la  Iymphe 
dans  le  canal  thoracique  est  d’abord,  et  probablement  d’une  fagon  princi- 
pale,  regie  par  la  production  mcme  de  la  Iymphe. 

Celle-ci  depend-ellc  sculement  de  variations  dans  la  Filtration  du  plasma 
sanguin  et,  par  suite,  de  conditions  relatives  a la  pression  capillaire  ct  a 
la  ptession  osmotique  des  liquides  intra-capillaires  et  intcrstitiels,  c’csl- 
a-diic  de  conditions  purement  physiques?  ou  bien  d’autres  factcurs  inter- 
viennent-ils  dans  ce  phenomene,  la  permeabilite  de  la  paroi  endotheliale, 
activity  dcs  cellules  endotholialcs  clles-memes,  cost-a-dire  dcs  factcurs 
d oidie  pbysiologique?  loute  la  theorie  des  oedemes  se  trouve  profonde- 
ment  changee,  suivant  que  I on  prend  parti  pour  Fune  ou  Fautre  de  cos 
eux  giandes  opinions.  On  sait  quelle  importance  nouvelle  out  donnee 
cos  questions  les  recherches  de  Heidenhain  (')  ct  ses  idees  sur  la 
« secretion  » de  la  Iymphe  par  Fendothelium  vasculaire  (2),  les  critiques 


18!) 


Ji  Avdl-  filv  die  9es-  P'Wiol.,  XLIX,  p.  209,  1891;  LYI,  p.  579,  1804;  LXII,  p.  520, 


naiiL'  a r'  l!l°:!,,CliT  ^ 'i  lyml,I,C  Sfi  ramcnn'l  rucllcmcnt  ii  line  secretion,  ne  fnt-ce  nu’en 

S ?r1C?‘  C,!C  "'CSl  ',;IS  S0,,S  la  tendance  de  nerfs  Jeeretcurs!  Et  s il 

sdcretoire  v°U  l'cche.rcllcr  fIuellt'  mesuro  les  troubles  de  colic  innervation 

seci clone  poui raient  occasionner  des  phenomenes  pathologiques. 
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<|iie  ces  idees  out  soulcvees,  les  experiences  dc  controle  qu’elles  out  pro- 
voquees,  les  ti*avaux  qu’elles  ont  siiscit.es,  href,  I’etendue  et  la  valcur  du 
mouvement  scicntifique  qn’clles  ont  cree.  Nos  connaissances  relatives  a la 
transsudation,  a la  resorption,  au iriecanisrnc  des hydropisies,  aux  oedeines, 
se  sont,  depuis  lors,  singulierernent  devcloppees  et  approfondies  ('). 

Quel  (jue  soit  cependant  l’interet  de  toutes  ces  questions,  leur  expose 
ne  serait  pas  ici  a sa  place.  C ost  un  chapitrc  d’un  tout  autre  ordre  qu'il 
faudrait  ouvrir,  traitant  des  influences  qui  regissent  la  production  de 
la  lymphe. 


(l)  On  trouvera  un  lion  expose  general  ot  critique  de  la  question  do  la  formation  de  la  lymphe 
et  des  questions  connexcs  de  physiologic  cl  dc  physiologic  palhologique  dans  les  ouvrages  sui- 
vanls  : S.  M.  Lukjaxoff,  Grundzuge  einer  allg.  Pathol,  des  Gcfiiss-Sy  stems,  Leipzig,  1894, 
17°,  18”  ct  1 9°  lceons ; R.  Tigekstedt,  Lehrbuch  dcr  Physiol,  des  Mcnschen,  Leipzig,  1897, 
Bd  I,  p.  535-540 ; E.  A.  Schafer,  Text-book  of  physiology,  Edinburgh  and  London,  1898, 
t.  I,  p.  285-510  ( The  production  and  absorption  of  lymph,  by  E.  11.  Starling); 
\V.  S.  Lazarus-Barlow,  Manual  of  general  pathology , London,  1898,  chap.  VI,  p.  185-256. 
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LES  CONGESTIONS  EN  PATHOLOGIE 


CIL4PITRE  PREMIER 

LA  CONGESTION  — GeNERALITES 


Apport  et  depart  du  sang.  Rupture  de  1’equilibre. — Aecidents  ou  modifications 

consequences  de  celte  rupture.  Causes,  mecanismes  des  hyperemies;  causes 

physiques,  chimiques,  anatomiques,  irritatives,  etc. 

Influence  du  nevraxe,  des  vaso-moteurs.  — Role  du  coeur.  Congestions  passives- 

congestions  actives.  - Multiplicity  des  causes.  - Yariete  des  types,  des  formes  de 
la  congestion. 

La  rupture  tie  l’equilibre  entre  l’apport  du  sang  dans  un  organe,  dans 
un  tissu,  ct  la  depense,  Ie  depart,  decesang,  constituent  la  condition  patho- 
gentque  de  la  congestion ; l%peremie,  I’afflux  excessif  du  content!  des 
canaux  capdlatres  se  realisent  sans  qu’il  y ait  extravasation,  sans  que  ce 
contenu  cessc  d’etre  inclus  dans  1’arbre  circulatoire. 

Tantdt  cette  richessc  sanguine  plus  considerable  implique  l’idee  d’une 
vascularisation  plus  active,  d’une  impulsion  plus  energique;  les  phe- 
nomenes  sc  passent  surtout  dans  la  sphere  arterielle.  Tantdt  il  s’agit 
t un  processus  plus  lent,  d’un  engorgement,  d’une  stase;  c’est  1’ele- 
ment  veineux  qui  principalement  intervient;  dans  ce  cas,  le  desordre 
circulatoire  est  plutot  chronique,  passif,  tandis  que,  dans  l’autre,  il  se 
montre  plus  souvent.  aigu,  actif. 

2 troubles  divers  font  naltrc  une  serie  de  modifications  dans  la  zone 
tnva  nc,  zonc  p US  ou  moins  etendue,  mads  n’excedant  pas  ordinairement 
( - .1  iUn  noiril)re  (le  territoires  vasculaires  ou  nerveux;  la  congestion 

&mtnT’,Cn.  Cfff’  Ch0SC  in0uie‘  - Lc  volume,  le  pools  des 
■ * gm cn ten l,  la  coloration  sc  foncc;  les  capillaires  se  dilatent, 


[^.  CHARRIN .] 


CONGESTION  ET  MODIFICATIONS  LOCALES.  — LTIUIITATION. 


202 


clessinant  fa  cl  la  dcs  aspects  singuliers,  coniine  lcs  etoiles  dc  Ycrhcyen 
de  la  surface  renalc;  lcs  vaisscaux  elargis  sent  quclqucfois  allonges, 
llexueux;  lcs  globules  sent  abondants,  serres  lcs  nns  centre  lesnutrcs; 
frequenunent,  en  particulicr  si  1c  phenomene  remonte  a plusieurs  jours 
ou  a plusieurs  scinaincs,  line  transsudation,  consequence  dc  cette  disten- 
sion, sc  produ.it  plus  on  moins  vitc. 

G’est  a cctte  transsudation,  a cctocdcmc  anssi  bien  qn  acctelargissement 
dcs  capillaires,  qu’a  cet  afflux  sanguin,  que  sent  attribuables  lcs  augmen- 
tations de  poids,  dc  consistence,  lcs  perturbations  apportecs  dans  le 
fonctionncment  d’un  organc. 

Parfois,  la  temperature  locale  augincnte,  coniine  on  l’a  note  pour  le  ccr- 
veau,  pour  lc  foie,  a rbcure  dcs  apoplexies  ou  dcs  accidents  de  la  litliiase 
biliaire,  etc. ; parfois,  la  sensibilite  s’aiguisc,  lcs  doulcurs  apparaissent. 
dcs  troubles  secrctoircs,  fonctionncls  sc  devcloppent.  Ccs  troubles 
evidennnent  varicnl  suivant  la  region,  suivant  lcs  viscercs,  suivant  lcs 
zones;  l’oxygenation,  ]»ar  cxcmple,  sc  ressent  directcment  dc  1 encomhrc- 
ment  sanguin  intra-pulmonaire;  lcs  eebanges,  lcs  initiations  nutritives 
subissent  lcs  diets  d’unc  slasc  prolongee  dans  lc  tissu  conjonctif. 

Si  on  reduit  lc  mouvement  vital  a scs  derniers  elements,  a scs  phases 


primordialcs,  on  rcconnait  qu’il  coinporte  dcs  pbenomcnes  d apport  suivis 
dc  processus  dissimilation,  plus  tard  d’un  entraineincnt  dcs  dechets.  Or, 
il  cst  clair  que  l’arrivcc  du  sang,  qnc  son  depart,  que  sa  vitesse,  quo 
son  abundance,  etc.?  inllucncent  notablement  ccs  eebanges;  partant, 
il  devient  manifesto  que  la  repletion  dcs  capillaires  fait  sentir  son 
action. 

On  pent  voir  si>  dcvcloppcr  unc  simple  lluxion  collateral  ou  compcnsa- 
tricc,  cello  qui  cn  particulicr  coincide  avee  unc  anemic  locale,  juxtapo- 
sant  ainsi  deux  changements  disparates.  — Obstruez  unc  aitcic,  unc 
veine;  prompternent,  cn  arriere  dc  cctte  obstruction,  les  tissns  rccoivcnt 
unc  quantite  cxagcrcc  dc  liquidc  bematique,  quantitc  proportionnelle, 
pour  unc  part,  a l’importancc  dc  la  branchc  obliteree,  an  nombre,  an 
siege,  ii  la  proxiinite  ou  ii  reloigncment  dcs  anastomoses;  cn  aval,  an 
contra  ire,  ccs  tissus  sont  soudaincmcnt  insuffisamment  irrigues  : unc 
ligature,  unc  thrombose,  unc  embolic,  unc  compression,  unc  endartc- 
ritc,  etc.,  plus  ou  moins  rapidement,  quclquclois  avec  lcntcur,  realisent 

ccs  conditions.  _ . 

libi  irritalio,  ibi  fluxus.  — Cctte  proposition,  aussi  ancienne  qnc 
confonne  a la  verite,  indique  toutc  unc  autre  categoric  dc  congestions, 
dont  lcs  plus  simples  sont  cellos  quo  realisent  lcs  applications,  an  niveau 
dc  la  peau,  soil  dc  la  cbaleur,  soil  dcs  liquides,  dcs  pates,  dcs  principcs 
irritants.  On  pent  imagincr  bon  nombre  d’elemcnts  etiologupics,  spe- 
cialcment  un  cxcrcicc  trop  prolonge  limit©  a un  organc  donne,  la  presence 
d’un  corps  ctrangcr,  le  passage  d’un  clement  special,  dc  la  cantbarnlc, 
an  travel’s  du  rein,  spccialcmcnt  encore  l inbalation  dc  vapours  l»ru- 
lantcs,  l’intcrvcntion  d’un  purgatif  energique,  etc. ; cn  un  mot,  unc  sene 
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ile  causes,  tie  conditions,  d’agents  sc  montrent  propres  a engendrer  ccs 
hyperemies. 

11  cst.  permis  dc  rapprocher  dc  ces  phenomenes  ccux  qui  sc  produisent 
a 1’heure  ties  decompressions  plus  on  nioins  brusques,  principalement 
dans  les  cas  dc  thoracentese,  dc  paraccntese,  dans  des  circonstances  pro- 
fessionnelles;  tcls  sont  les  troubles  observes  chez  les  scapliandres,  chcz 
les  aeronautcs,  cliez  quclqucs  alpinistes,  bicn  que  la  lenteur  tie  I'asccn- 
sion,  a s’en  rapportcr  a ties  experiences  tie  Regnard,  soit  un  excellent 
preserve  (if  par  suite  d’une  sorte  d’accoutumancc  ou  d’adaptation  a ties 
milieux  progressivcment  diflercnts. 

Le  sang  chasse  tie  tout  un  territoire  du  revetement  cutane  envahi  par 
Feczema,  lese  par  ties  brulures,  s’accumulc  dans  les  regions  profondes ; 
il  provoquc,  dans  ces  couches,  un  afflux  considerable  qui  met  cn  lumiere 
les  lois  du  balancemcnt  tics  deux  circulations  externe  et  interne,  super- 
(icielle  ou  cachec.  — A cc  groupe  appartiennent,  a quelques  egartls,  les 
congestions  supplementaircs,  avant  tout  cellos  qui  se  localise®,  a la 
surface. 


Le  principe  irritant,  organise  ou  non,  determine  un  mouvement  fluxion- 
naire  cn  impressionnant  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  les  vais- 
seaux,  surtout  l’endothelium  dont  Ziegler  a decrit  les  rapides  modifica- 
tions : la  chimiotaxie  cntre  en  scene. 

Toutefois  dans  ccttc  categorie  apparalt  un  element  qui  domine  la 
plupart  dc  ccs  modifications  vasculaires,  l’element  ncrvcux,  le  systeme 
vaso-moteur;  'Virchow,  Cl.  Bernard,  Goltz,  Yulpian,  Putzeys,  Huizinga, 
Masius,  Yanlair,  Dastre,  Morat,  Franpois-Franck,  etc.,  out  place  en  evi- 
dence les  actions  dc  ccs  appareils,  actions  centrales  ou  peripheriques, 
dircctes  ou  reflexes,  vaso-dilatatrices  primitives  ou  sccondaires  succedant 
aux  cflets  de  resserrement;  c’est  ainsi  que,  dans  la  rate,  la  fluxion  est 
beaucoup  plus  intense,  si,  avec  Bochefontaine,  on  sectionnc  les  plexus, 
au  lieu  dc  lier  simplement  la  veinc,  a la  maniere  tie  Moreau. 

11  est  clair  qu’il  convient  dc  tenir  pour  considerable  la  part  qui  rcvient 
au  inyocarde,  a son  eretbisme,  dans  les  hyperemies  actives,  aigues,  a son 
aflaibhssement  dans  les  formes  passives,  torpides;  il  cst  clair  qu’il  faut, 
cn  outre,  ajouter  dc  l’importancc  a l’influencc  des  veines  dilutees,  des 
valvules  en  defaut,  des  artcres  sclerosees,  aussi  hien  qua  cello  d’une 
elasticite  compromise  ou  des  vaso-moteurs  en  souffrance ; toutes  ces  condi- 
tions sont  propres  a diminuer  la  force  dc  propulsion,  la  vis  a terqo,  a 
conduire  aux  stases,  etc. 


ailleurs,  dans  la  genese  de  ces  accidents  inlerviennent  des  causes  de 
t net  soi  ties,  causes  mecaniques  ou  chimiques,  physiques  ou  toxiques, 
inlectieuses  ou  diathesiques,  externes  ou  internes,  etc. ; ccs  causes  cngen- 
«bent  des  congestions  les  unes  legercs,  les  autres  graves  allant  jusqu’a 
l Demorragie,  des  congestions  qui  tantotsc  resolvent,  lantot  evoluent  pour 
■ >0U  u a inflammation,  aux  degenerescences,  etc.  En  somme,  si,  d'un 
c,  cs  elements  propres  il  fairc  apparaitrc  ccs  desordres  circulatoires. 
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LES  CONGESTIONS  EN  PATHOEOGIE. 


cos  afflux  sanguins,  sonl  nomln’eux  ct  polymorplies,  d’un  autre  cote  les 
types,  les  formes  do  ccs  fluxions  sent  egalemenl  multiples  ct  varies.  II  no 
fant  pas,  en  effct,  compter  uniquement  avcc  la  nature,  avec  l’intensite, 
la  duree  d’application,  le  mode  d’intervention  de  ces  elements  etiolo- 
giipies;  il  convicnt  aussi  de  prendre  en  consideration  l’espece,  l’appareil 
impressionnes,  la  puissance  de  reaction  dcs  lissus,  etc. 


CHAPITRE  II 

LES  CONGESTIONS  LOCALISEES  — CONGESTIONS  DES  APPAREILS 


Frequence  dcs  congestions  visccrales.  — Congestions  renales.  — Les  trois  parties  du 

rein.  — Desordres  fonctionnels  conduisant  a l’auto-intoxication.  Frequence, 

importance  des  congestions  hepatiques.  — Congestion  du  foie  dans  I’infcction;  son 
role ; scs  causes.  — Congestion  du  foie  dans  les  diatheses,  dans  le  diabete,  dans  la 
goutte.  — Congestion  du  foie  dependant  d’une  exageration  de  quelques  activites 
fonctionnelles.  — Troubles  humoraux.  — Congestion  du  foie  chez  les  cardiaques; 
causes  sccondes.  — Organisation  du  tissu  tibreux;  degenerescences  diverses.  — 
Congestion  du  foie  ct  systeme  nei’veux ; reflexes ; reactions  nerveuses.  — Le  foie  et 
le  rein.  — Multiplicity  des  causes  capables  de  provoquer  l’hypercmie  du  parenchyme 

hepatique.  La  congestion  ct  le  fonctionnement  des  glandes.  Congestions 

de  la  rate.  — La  rate  ct  le  l'oie.  — La  rate  ct  l’infection.  — Les  defenses  de  For- 
ganisme;  la  phagocytose;  les  humeurs.  — Role  des  toxines.  — La  fievre.  — La  rate 


Corps  thyro'ide,  capsules  sur- 
Les  hyperemies  du  tube  digestif. 


et  le  foie.  — Le  sang  et  la  rate;  les  anemies. 
renales  : congestion  et  fonctionnement  excessif. 

— Les  infections.  — Les  intoxications.  — Role  eliminaleur  de  l’inlestin;  protec- 
tion de  l’economie.  — Hyperemies  diverses  du  reseau  abdominal.  — Actions 
varie.es;  nerf  de  Cyon.  — Synergies  glandulaires.  — La  paracentese.  — Actions 

reciproques.  Congestions  thoraciques;  predominance  des  hyperemies  pulmo- 

naires  sur  cellos  du  myocardc.  llyperemie  et  tissu  musculairc;  la  fatigue; 

I’excrcice.  Congestions  du  poumon  : leurs  symptomes.  — Role  des  agents 

physiques;  maladie  de  Woillez.  — Role  des  maladies  du  viscere;  la  tuberculose;  hi 
tuberculine.  — La  reaction  de  Koch  ; son  defaul  de  specilicite ; experiences  de  Buchner. 

Processus  toxiques.  — Mecanismos  reflexes.  — Intervention  dcs  affections  abdo- 

minales;  maladie  de  I’olain.  Les  cpanchcincnts  pleuraux.  — La  thoracenlese; 

hyperemies  ex  vacuo. Localisations  des  congestions.  — Role  des  sercuses. 

Participation  de  l’infection.  — Les  fluxions  diathesiques.  — Les  variations  thermiques; 
les  vapours,  les  elements  irritants,  odorants,  les  emotions  causes  d’hyperemies  diverses. 

Reactions  nerveuses;  actions  des  centres  reflexes  partis  des  visceres,  des  muqueuses, 

du  nez,  du  pharynx,  de  I’endocarde,  de  l’endartere,  etc.  Actions  circulatoires 

coinpensatrices ; grande  et  petite  circulation.  Congestions  passives;  les  slases; 

le  cceur;  les  apoplexies  du  poumon.  Congestions  des  centres  neryeux,  du 

cerveau,  de  la  inocllc;  multiplicitc  des  causes.  — Congestion  des  hemispheres; 
formes  cliniques.  — Actions  des  centres  sur  les  hyperemies  des  tissus,  des  visceres : 
actions  reflexes  sur  ces  centres  : reciprocity. La  congestion  menstruelle;  patho- 
genic toxique.  - Congestion  lnilbaire.  Congestion  medullaire;  centres  de  la 
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moelle.  — Modifications  circulatoires  nervouscs  et  desordres  morbides;  |ilu;no- 

menes  phvsiologiqucs.  — Ilyperemie  dcs  neri's  peripheriques.  Congestion  de 

la  peau ; influence  des  substances  toxiques,  des  secretions  microbiennes,  dcs  bac- 

teries.  — Congestions  facilitant  l’infection.  Irritations  nerveuses;  hyperemies 

reflexes.  — Experiences  de  Nothnagel,  de  Lowe,  de  Vulpian.  Intervention  des 

centres,  des  nerfs,  dcs  etats  nevropatbiques.  Congestions  des  extreinites.  — 

Erylhromelalgic;  ses  caracleres : douleur,  coloration  de  la  peau,  intermittence,  etc. 

— Troubles  secretaires. Influence  des  variations  des  circulations  superficiellc 

ou  profonde  sur  la  fievre,  les  echanges,  etc.  Le  frisson ; son  role. La 

revulsion.  Congestion  et  inflammation. Hyperemies  peripheriques  ct  circu- 

lation generale.  — Modifications  circulatoires  dans  l’insuffisance  aortique.  — Les 
oscillations  capillaires.  — Les  compensations. 


Dans  tons  les  visceres  il  pent  se  procluire  unc  rupture  d’equilibre 
entre  Papport  et  le  depart  du  sang;  e’est  ainsi  que  les  congestions  du 
rein,  par  exemple,  ne  sont  pas  chose  rare;  on  les  observe  au  cours  dcs 
infections,  au  cours  des  intoxications  d’origine  externe  ou  interne,  aux 
periodes  ultimes  des  maladies  de  cet  organe  urinaire,  dans  les  brulures, 
dans  les  affections  cutanees,  a la  suite  de  certains  desordres  nerveux 
vaso-moteurs ; on  les  observe  encore  comrnc  consequences  des  compres- 
sions portant  sur  les  vcines  emulgentes,  compressions  que  peuvent  occa- 
sio nner  des  tumours  abdominales  liquides  ou  solides,  etc. 

Ces  congestions,  en  raison  de  Pintimite  du  contact  des  conduits  san- 
guins  et  des  canaux  uriniferes,  aboutissent  a dcs  troubles  fonctionnels 
que  Nussbaum,  Peris,  Overbeck,  Wcisselsbcrg,  etc.,  ont  nettement  mis 
en  evidence  : ralbuminurie  pent  en  resulter. 

, Des  conditions  contraires,  telles  que  Panemie  renale  engendree  par 

1 obstruction  pathologique  ou  vouluede  Partere,  provoquent  des  accidents 

analogues;  dans  ce  sens  agit  egalement  la  retention  dcs  principes  uri- 

naires,  ainsi  que  le  prouve  la  ligature  de  l’uretere  : on  doit  a von 

Platters,  a Max  Hermann,  a Zielonko  dcs  experiences  plaeant  en  lumiere 

I influence  do  ces  obliterations  arteriellcs  ou  ureteriques. 

Les  stases  passives,  les  engorgements  veineux  dependant  dun  afTaiblis- 

sement  cardiaque,  d’unc  cacbexie,  dune  dyscrasie,  de  1’athrepsic,  d’apres 

arrot,  d unc  sene  de  causes  propres  a engendrer  des  thromboses,  tous 

ces  elements  conduisent,  plus  rarement  que  dans  le  foie,  a 1 ’organisation 

imreusc ; cette  organisation  atteint  exceptionnellement  a ce  niveau,  sous 

Ce , unifIue.  influence,  un  developpement  considerable.  On  observe  la  ce 

qu  on  enrcgistre  dans  le  poumon,  a savoir  un  tissu  conionctifen  general 

peu  abondant,  en  depit  de  l’anciennete  des  hyperemies. 

-cs  desordres  n’en  mettent  pas  moins  en  lumiere  Paction  du  camr 

hUI  , rc,n’  comme  lcs  hypertrophies  du  brigbtisme  revelent  cello  du  rein 
^ur  le  camr. 

nour'u'  1 PCUle  bCS,T  de/aire  remarquer  lcs  consequences  desastreuses, 
ou,  1 economic  entiere,  de  pareils  troubles  circulatoires.  - Ces  com.es- 

nsnIOf  M(,nl  ja  composition  de  Purine;  non  sculcment  Palbuininc 
°‘S  mais  l’«ree,  les  sols,  les  matieres  extractives,  les  prin- 
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cipcs  colorants,  le  chlorc,  l’acidc  phosphoriquc  assoz  sou  vent  varienl;  lc 
sang,  Fhematurie  s’ajoutent  dc  temps  a autre  a ces  variations;  par-dessus 
tout  la  perrneabilitc  tin  tissu  appreciee  en  examinant  la  sortie  de  medica- 
ments ou  des  couleurs  d’aniline,  en  inesurant  la  toxicile  de  eetle  secre- 
tion, se  trouve  compromise. 

En  me  baaant  sur  Fembryogenie,  sur  lc  developpement,  sur  l’anatomic 
comparce,  sur  I’liis tologie,  sur  la  physiologic,  j’ai  montre  qu’on  pou- 
vait  distinguer  dans  le  rein  trois  parties  : en  premier  lieu  lcs  tubes  col- 
lecteurs,  sortes  de  canaux  excreteurs  rappelant  le  choledoque,  le  conduit 
de  Stenon,  de  Wirsung,  en  second  lieu  les  tubuli  contorti,  veritable 
rescan  glandulaire,  enfin  lcs  glomerules  organises  en  vue  dc  la  filtration, 
facilitee  et  par  l’cnroulement  des  anses  et  par  lc  double  systeme  porte 
environnant.  Or,  on  congoil  sans  peine  combien  les  fluctuations  de  la 
pression,  de  la  vitessc,  resultats  de  Fencombrement  hematique,  sont 
capable s d’influencer  Fosmose  dans  les  bouquets  glomerulaires,  meme 
dans  la  zone  des  tubes  a epithelium  dc  Malpighi,  attenduque  nul  n’ignord 
la  part  qui  revient  ordinairement  a la  vaso-dilatation,  a I ’afflux  sanguin 
dans  le  fonctionnement  des  glandcs;  a ne  considerer  que  lc  seul  facteur 
rapidite  ou  lentcur  du  courant,  Runeberg  a mis  en  lumiere  sa  haute 
importance  vis-a-vis  du  phenomene  dc  Falbuminurie. 

Des  lors,  comme  tclles  hyperemies  modifient  le  jeu  de  Forgane  dans  le 
sens  de  Faffaiblissement,  comme  ordinairement  elles  creent  un  obstacle 
proprc  a s’opposer  dans  une  mesure  variable  au  passage  des  poisons 
multiples  que  Furine  conduit  a Fextericur,  on  entrevoit  de  suite  a quel 
point  ces  hyperemies  favoriscnt  les  accidents  autotoxiques ; ces  accidents 
se  traduisent  par  des  troubles  respiratoires,  nerveux,  digestifs,  cutanes, 
circulatoires,  par  des  bronchites,  des  oedemes,  des  congestions  pulrno- 
naires,  par  du  delire,  du  coma,  des  convulsions,  des  paralyses,  par  des 
ententes  parfois  ulcereuses,  par  des  eruptions,  par  des  epanchements  dans 
les  sereuses;  ils  dcterminent  aussi  soit  des  elevations  de  pression  quo  la 
retention  de  l’uree,  corps  eminemment  vaso-constricteur,  d’apres  Munk. 
Stefa ni,  Cavazzani,  Chiarruttini,  expliqueen  partie,  soit  des  hypertrophies, 
des  dilatations,  des  degenerescences  dumyocarde,  etc.  Tons  les  appareils, 
Forganisme  entier,  les  tissus  solides  ou  liquides,  les  humours,  le  sang, 
la  lymphe,  lcs  secretions,  pcuvenl  subir  les  effets  de  ces  principes  nui- 
sibles,  dont  un  afflux  hematique  trop  abondant  cmpeehe,  part iel lemenl  an 
inoins,  le  passage  au  travel's  du  rein. 

A ces  mecanisines  pathologiqucs  s’ajoutcnt  d’autres  perturbations  qoi 
derivent  de  Finsul’fisance  de  ccrtaines  fonctions  de  co  viscere  renal: 
ce  viscere,  comme  tendent  a Fetablir  des  rechcrches  recentes  de  Brovn- 
Sequard,  de  Meyer,  etc.,  semblc,  en  cffet,  devoir  prendre  place  au  rang 


des  glandes  internes. 


Neanmoins,  en  depit  de  ces  troubles,  les  inconvenients,  consequences 
des  congestions  du  Ibie,  sont  assureinent  plus  considerables  quo  ceux  qui 
reconnaissent  pour  base  des  apports  sanguins  trop  intenses  au  scin  du 
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paronchyme  urinairc  on  des  departs  trop  rcstrcinls  du  liquido  heinatiquc 
collecte  dans  ce  parenchyma.  A dies  seules,  la  frequence,  la  dureo  de 
ces  congestions  du  foie,  leur  assurent  une  preeminence  marquee,  sans 
parler  de  la  haute  dignite  physiologique  dc  cette  glande  abdominalc. 

L’infection  esl  de  beaucoup  la  cause  la  plus  frequente  dc  ces  hypcrc- 
mies;  die  intervient  par  des  procedes  multiples,  dont  a coup  sur 
plusieurs  demeurent  inconnus.  — On  peut  invoquer,  en  premier  lieu, 
ce  fait,  a savoir  que  dans  le  foie,  ainsi  que  tendent  a fetablir  des  expe- 
riences dc  Charrin  et  Duclert,  existent  des  principes  favorables  a revolu- 
tion des  germes;  ces  principes  sucres  on  autres  sont  recherches  ct  par 
les  bactcries  et  par  des  parasites  plus  eleves,  les  coccidies,  les  grega- 
rincs,  les  amibes,  etc.,  qui  acquierent  en  pathologie  une  place  de  plus 
en  plus  etendue.  On  peut  invoquer,  en  second  lieu,  cette  donnee  qui  nous 
apprend  que  les  fermentations  intestinalcs  sont  generalement  accrues 
durant  les  pyrexies;  or,  les  produits  dc  ces  fermentations,  qui  echappent 
a faction  de  la  muqueuse,  se  deversent  avant  tout  dans  le  tissu  hepatique 
destine  a subir  leur  influence  irritative. 

A 1 aide  des  toxines,  il  est,  du  reste,  aise  de  realiser  ces  congestions, 
d actionner  la  secretion  biliaire,  de  fairc  varier  la  teneur  en  glycogene, 
generalement  dans  le  sens  de  la  diminution,  comme  font  constate 
d Amato,  Violin,  Charrin,  etc.  Si  ces  modifications  sont  quelque  pen 
intenses  ou  durables,  si  ces  toxines  interviennent  d une  maniere  marquee, 
a 1 hyperemie  fait  suite  la  degenerescence. 

Des  parasites  plus  eleves  que  les  bacteries,  tamias,  psorospermies,  etc., 
sont  capables  de  troubler  la  circulation  hepatique,  pour  une  part,  directc- 
rricnt,  a la  fapon  de  corps  etrangers;  moins  souvent  que  les  microbes  ces 
etres,  si  on  no  les  eduque  pas,  agissent  indirectement,  par  leurs  secre- 
tions; c est  la,  d ailleurs,  ce  qui  distingue  la  pathogenie  des  perturba- 
tions qui  leur  sont  dues  du  mecanisme  des  processus  qui  relevent  de  fin- 
ten  enti  on  dc  ces  microbes  : avec  Ostrowsky,  j’ai  clairement  etabli  et  les 
differences  rapprochant  et  les  analogies  separant  cette  pathogenie  de  ce 
mecanisme. 

Le  foie,  au  cours  des  fievres,  regoit  en  general  une  serie  de  germes, 
[)lus  encore  d’elements  toxiques  issus  de  fintestin,  phenomene  plus  ma- 
m este  encore  sous  certaincs  latitudes,  dans  les  pays  chauds,  que  dans 
nos  legions,  dans  le  vomito  negro,  dans  le  cholera,  dans  la  dysenteric, 
ces  acci  ents  conduisent  a des  desordres  qui  depassent  asscz  frequcin- 
nii  nt  e slade  dc  congestion  pour  aboutir  a la  degenerescence,  parfois  a 
:! ,us;  . ^ serai!  facile  dc  faire  intervenir,  a propos  de  ces  acuons 

climateriques,  le  role  de  la  lumiere,  de  la  temperature,  de  faeration  sur 
no  ut  ion  < eh  cellules;  mil  if  ignore  que  ces  agents  atmospheriques  sont 

-q>  < s a lnlluencer  la  karyokinese,  la  disposition,  les  mouvements  des  gra- 
nulations, etc.  D 

On  sait  qu  il  esl  possible  d&creer  des  collections  purulentes,  tout  an 
moms  experimcnlalemenl,  sans  le  secours  d’un  agent  vivant;  d’aulre 
patiiologie  gener ale.  — III.  2"  |).  |-( 
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part,  mil  n’ ignore  la  sterilitc  relativement  commune  de  ces  suppurations 
du  lissu  hepalique,  sterilite  a la  verite  <pii  pent  s’expliquer  par  la  dispa- 
rition  des  gerraes  sous  l’inlluence  soit  de  1’ancienncte,  soit  des  matieres 
empechanles,  des  substances  bactericides  on  du  defaul  partiel  d’ali- 
ments,  etc.;  mil  n’ignore  egalemcnt  ipie  cctte  glande,  en  raison  des 
origines  intestinales  de  la  circulation  portc,  cst  cello  qui  repoit,  la  plus 
grosse  part  d’elements  irritants:  dans  ces  conditions,  on  sc  demande, 
si,  cn  dehors  des  infiniment  petils,  en  dehors  des  amibes,  il  ne  se  ren- 
contrerait  pas,  parmi  ces  elements  irritants,  quelque  compose  capable 
d’engendrer  d’abord  la  phase  hyperemique  pour  conduire  ensuite  a la 
purulence. 

Les  causes  propres  a determiner  dans  cel  organc  un  afflux  sanguin 
par  Irop  considerable  sont  veritablement  ct  nombreuses,  et,  pour  quelques- 
unes  au  moins,  fort  curieuses. 

Au  cours  des  infections  ce  parenchyme  travail le  ;i  annuler  une  serie 
de  produits  issus  de  la  vie  des  microbes  on  de  cello  des  cellules;  on 
conn  ait,  depuis  les  recherches  de  Ilegcr,  de  Schiff,  recherches  qui 
remontent  a 1875,  meme  au  dela,  ce  role  anti-toxique  du  foie. 
Aujourd’hui,  a mesure  que  nos  connaissances  relatives  aux  processus 
loxiques  se  sont  developpees  on  plutot  se  developpent,  aujourd  hui 
nous  voyons  s’etendrel’importance  dcces  defenses  anti-toxiques ; 1 histoire 
des  serums,  du  corps  thyroide,  des  capsules  surrenales,  de  l’epithelium 
intestinal,  comme  je  l’ai  prouve  avec  Cassin  et  Levaditi,  demontre  clai- 
rement  cctte  affirmation. 

A elle  seule,  rhyperthermie  occasionne  un  mouvement  fluxionnaire  au 
scin  de  ce  viscere.  — On  sait,  depuis  Cl.  Bernard,  que  le  sang  le  plus 
chaud,  en  dehors  peut-etre  de  celui  qui  circule  dans  les  parois  duode- 
nales,  n est  autre  que  celui  des  veines  sus-hepatiques.  Or,  a 1 etat  patho- 
logique,  on  constate  une  simple  exageration  de  cesdonnees  normales;  des 
mensurations  pratiquees  par  d’Arsonval  el  moi,  a 1 aide  d un  appareil 
thermo-electrique,  le  prouvent  nettement. 

11  est  plus  que  probable  que  notre  ignorance  relativement  au  role  du 
foie  dans  l’histoire  des  infections  cst  encore  considerable;  il  est  plus  que 
probable  que  cette  congestion  si  frequente  durant  ces  infections,  si  regu- 
lierc  au  point  d’etre  considerec  comme  une  regie,  reconnait  des  motifs  a 
peine  soupgonnes.  — J’ai  pu  realiser  riminunite,  a la  suite  de  l’ablation 


de  la  rate,  du  corps  thyroide,  de  l’un  des  reins,  etc. ; j’ai  echoue,  apres 
avoir  fortement  lese  le  parenchyme  biliaire;  d’autre  part,  l’enervation  de 
cct  organc,  la  ligature  de  scs  lymphatiques,  si  j’en  crois  quelques  cssais 
rudimentaircs,  tendent  a faire  flechir  la  resistance.  Ajoutons  que  les 
proprietes  vaso-xno trices  des  secretions  microbiennes,  proprietes  mises 
en  lumiere  par  le  professeur  Bouchard,  par  Gley  ct  Charrin,  par  Ailoing 
et  Courmont,  par  Doyon  et  Moral,  etc.,  interviennent  dans  des  mesures 
variables  pour  provoquer  des  llux  sanguins. 

A la  suite  des  dccouvertes  de  Cl.  Bernard  on  a fail  jouer  un  role  consi- 
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dcrable  an  parcnchyme  hopatique  dans  la  genese  dn  diabetc ; plus  lard 
on  a relegue  celtc  conception  au  second  plan.  Actucllcmcnt,  il  semble, 
cn  particulier  apres  les  experiences  de  Chauveau  et.  Kaufmann,  quo  la 
glycosurie  puisse  deriver  d’unc  action  cxcrcee  par  le  pancreas,  action 
indi recto  reclamant  le  concours  dcs  centres  nerveux,  acLion  directe,  suivant 
Lagucsse,  so  produisant  cn  depit  des  sections  medullaires,  aboutissant. 
dans  un  cas  coniine  dans  l’autre,  a unc  fluxion  marquee.  — La  cellule 
pancreatique  exerce-t-elle  cette  fonction  dc  glandc  interne  grace  a un  fer- 
ment glycolytiijue  ou  bien  a Laidc  de  composes  plus  ou  moins  analogues 
aux  peptones  : on  ne  saurait  actuellement  le  dire. 

Unc  simple  exageration  fonctionnelle  consecutive  a une  activite  digestive 
excessive,  a une  alimentation  speciale  ou  a une  intoxication,  un  change- 
nient  secondaire  a l’introduction  d’elements  generateurs  de  glycogene  ou 
destructeurs  de  globules  rouges,  partant  formateurs  de  matiercs  propres 
a etre  transformees  en  pigments  de  la  bile,  toutes  ces  conditions,  d’autres 
avec  elles,  entrainent  des  augmentations  de  volume,  parfois  de  la  <dy- 
cosurie. 

En  dehors  des  troubles  conccrnant  le  sucre,  les  composants  biliaircs, 
la  glycogenic,  qui  a tant  d’importance  dans  la  nutrition,  dans  le  mecanisme 
des  operations  physico-cbimiques  dc  l’organisme,  d’autres  modifications 
humorales  peuvent  etre  la  consequence  de  ces  hyperemies  de  la  glande  abdo- 
minale.  — L’uree  varie,  augmente  frequemment,  quelquefois  diminuc, 
bien  que  ces  diminutions  supposent  le  plus  ordinairement  que  la  phase 
congestive  a fait  place  aux  processus  de  degenerescence ; l’acide  urique 
subit  egalement  des  oscillations.  Aussi,  dans  la  goutte,  il  n’est  pas  rare  de 
constater  un  accroissement  de  la  matite  hepatique,  unc  pesanteur  dans 
1 hypocbondi e dioit,  etc.,  etc.  : c est  le  foie  torpide  des  auteurs  anglais. 

L hemapheisme,  1 urobilinurie  sont  encore  au  nombre  des  accidents, 
dcs  changemcnts  humoraux  qui,  accompagnant  ces  perturbations  circula- 
toires,  lont  soupgonner  les  relations  dc  cel  organe  avec  le  sang,  avec 
certains  pigments;  toutefois,  il  est  necessaire  de  formuler  des  reserves  a 
legard  dc  ces  deux  phenomenes  chromatiques,  dont  la  genese  est  loin 
detre  aussi  simple  que  le  supposent  quelques  medecins  habitues  a 
trancher  trop  aisement  ces  questions  si  difficiles,  si  obscures,  si  com- 


A vrai  dire,  au  debut,  il  est  inou'i  d’enregistrer  ces  phenomenes  coniine 
ceux  qui  ont  trait  a la  peptonurie,  a la  presence  dcs  elements  ammonia- 
caux,  a I apparition,  a I’augmentation  dcs  acidcs  sulfo-coniugues,  aux 
gra niles  perturbations  digestives;  on  les  observe  plutot  lorsqueles  phases 
interslitielle  ou  degenerative  ont  remplace  la  congestion. 

be  but  nous  I’avons  remarque,  il  est  pen  de  viscercs  dont  rhyperemie 
passive  aboutisse  aussi  facilement  que  cello  du  foie  a 1’organisation 

■breuse,  qui  tot  ou  tard  conduit  a des  infiltrations  pigmentaire,  granu- 
leuse,  graisseuse.  ° 

bi.h  u citations  preambles  dues  a 1’alcool  ou  a divers  agents,  dcs  dispo- 
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sit  ions  vasculaires  particulieres,  des  scleroses  arterielles,  <;tc. , favorisent 
ccs  influences  cardiaques,  ccs  asystolies  partiellcs  que  Irahit  Ic  pools 
jugulaire  on  hepatique,  que  caraeterise  la  dilatation  dcs  veines  au  centre 
des  lobules  a peripheric  moins  coloree  : les  noms  d’Andral,  de  Wickham 
Legg,  de  Bouillaud,  de  Gcndrin,  dc  Murchison,  de  Friedreich,  deTalamon, 
de  Hanot,  de  Sabourin,  de  Dumont,  etc.,  se  rattachont  a cette  question. 

11  suflirait  d’invoquer  les  ebangements  vaso-rnoteurs  occasionnes  par 
la  lithiase  biliaire,  par  la  colique  hepatique,  pour  mettre  cn  lurniere  le 
role  du  systeme  nerveux,  des  reactions,  des  reflexes,  dans  la  genese  de 
ccs  fluxions.  — Les  conduits  dc  la  bile,  le  tissu,  les  nerfs  de  l’organc  sont 
capablcs  d etre  le  point  de  depart  d une  scrie  d’actions  qui  gagnent  les 
centres  pour  se  reflechir  sur  la  petite  circulation ; e’est  ainsi  qu’en  irri- 
tant la  muqueuse  du  choledoque,  celle  du  tube  digestif,  on  determine  one 
elevation  de  pression  dans  les  reseaux  de  l’artere  pulmonaire,  elevation 
de  pression  capable  de  fairc  apparaitre  cette  insuffisance  tricuspidienne 
lonctionnelle  Irequemment  appelee  maladie  de  Potain  : si  on  scctionne 
tantot  le  sympathique,  tantot  le  vague,  on  nc  tardc  pas  a preciser  les  che- 
mins  parcourus  par  ces  reflexes,  qui  parfois  provoquent  cct  accident  impor- 
tant et  curieux  sous  l’influence  d’un  afflux  trop  abondant  du  sang  dans  le 
parenchyme  dc  la  glandc  abdominale. 

lei,  ces  reflexes  ont  pour  point  de  depart  cette  glande  congestionnee; 
dans  d’autres  circonstances,  des  reactions  analogues  aboutissent  a cette 
glande;  elles  ont  pour  origine  tantot  le  pancreas,  comme  le  demontrent 
les  innombrables  recherchcs  relatives  au  diabete,  tantot  d’autres  depar- 
tements  dc  I’economic. 

Conformement  a nos  remarques,  1'cstomac  atteint  de  gastralgie,  de 
gastrite,  de  dilatation,  provoque  des  hyperemies  hepatiques,  soit  par 
un  processus  indirect,  nerveux,  soit  en  obligeant  cet  organe  a se  sur- 
rnener;  on  sait  les  notions  importantes  dues  au  professeur  Bouchard 
relativemcnt  a la  frequence  dcs  hypertrophies  du  foie  chez  les  dyspep- 
tiques;  ces  gros  foies  occasionnent  de  temps  a autre  Falbuminurie,  la 
peptonurie,  etc. 

Le  rein  impose  a ce  viscerc  un  travail  quelquefois  cxcessif,  nccessite 
par  un  defaut  d’elimination ; ce  defaut  d’elimination  derive  tantot  de  L im- 
pregnation des  epitheliums  dcs  tubuli  par  la  bile  ou  le  glycogene,  tantot 
des  variations  que  le  fonctionnement  anormal  dc  I'organe  biliaire  fait 
naitre  dans  la  composition  de  l’urine  soil,  au  point  de  vuc  des  pigments, 
du  sucre,  des  peptones,  dc  Luree,  de  l acide  lurique,  des  matieres 
extractives,  dc  l’ammoniaquc,  dcs  acidcs  sulfo-conjugues,  soit,  aver  le 
concours  de  l’intestin,  a l’egard  dc  l’indican,  des  phenols,  de  certains 
toxiques,  etc.;  le  parenchyme  renal,  devenu  pen  permeable,  oblige  alors 
le  foie  a detruire  les  poisons  retenus  a Linterieur.  Or.  suivant  quelques 
auteurs,  ce  supplement  dc  besogne  determinerait  dcs  perturbations  cir- 
culatoires ; d’apres  Ilanot,  d’apres  Gaume,  on  observerait  surtout  dcs  - 
lesions  cellulaires. 
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Uno  infinite  tie  causes,  cn  dehors  des  actions  directes,  traumaliqucs,  cn 
dehors  des  corps  etrangers,  des  kystes,  des  neoplasmes,  etc.,  sonl  capahlcs 
de  la  ire  naitre  line  zone  d’hypc.remic  plus  on  moins  circonscrite;  ces 
causes  relcvent  de  l’infection,  des  diatheses,  des  troubles  de  la  nutri- 
tion, des  reactions  nerveuses,  ties  affections  viscerates,  des  lesions  cuta- 
nces  generatrices  ties  repercussions  profondcs;  ellcs  se  montrent  propres 
a engendrer,  a ties  degres  divers  relativcment  a la  duree  on  a 1 inlcn- 
site,  des  congestions  actives  on  passives  localisees  dans  le  parcnchyrne 
hepatique. 

11  est  bon  de  noter  quo  ces  fluxions,  dans  ce  tissu  aussi  bien  quo  dans 
le  rein,  agissent  taut  sur  les  pressions  quo  sur  les  vitesses.  Or,  si  on 
vent  que  le  sucre  soil  fixe,  retenu  en  quantite  voulue,  il  convient  de  ne 
pas  donnerau  courant  sanguin  unerapidite  trop  forte  on  line  Icnteur  trop 
faible;  si  on  vent  que  la  bile  passe  dans  les  conduits  qui  lui  sont  desti- 
nes, non  dans  les  capillaires  sanguins,  il  importe  que  la  tension  ne  soit 
pas  trop  inferieure  dans  ces  capillaires  on  trop  elevee  dans  ces  conduits; 
dc  fait,  plus  d’une  fois  cctte  tension  flechit  dans  le  systeme  arteriel, 
augmente  dans  le  reseau  portal;  il  en  est  ainsi,  d’apres  Pitres,  Gil- 
bert, etc.,  chcz  les  ascitiques  porteurs  de  cirrhoses  de  Laennec.  — Ces 
considerations,  d’autres  encore  insuffisarament  developpees  parfois  dans 
les  auteurs  montrent  la  valeur  d’un  iatro-mecanisme  modere,  de  ces 
desordres  congestifs  dans  le  jeu  des  glandes,  tout  an  moins  de  la  plupart 
d’entre  elles,  dans  celui  du  pancreas,  de  la  parotide,  des  sous-maxillaires, 
dc  la  mamelle,  etc. 

La  rate  est  frequemment  soumise  a Fhypcremie  cn  meme  temps  que  le 
foie.  Dans  certains  cas,  il  s’agit  d’une  simple  gene  de  la  circulation 
porte;  dans  d’autres  circonstances,  1c  mal  qui  a frappe  un  de  ces  viscercs 
a egalement  frappe  F autre  : tclles  la  malaria,  une  serie  d’infections. 

En  fait,  cc  sont  surtout  les  processus  bactericns  qui  occasionnent  ces 
augmentations  du  tissu  splenique,  bien  que  le  coeur  puisse  intervenir 
an  point  de  determiner  des  souffles,  des  baltements,  en  particulier,  an 
cours  de  1 insuffisance  aortique;  les  elements  contractilcs  deceits  par 
llenlc,  Gerlach,  Kolliker  entrent  ici  en  activite. 


Youloir  ciler,  sans  en  omettre  aucune,  les  pyrexies  propres  a agir  sin- 
ce viscerc,  equivaudrait  a entreprendre  remuneration  dela  lisle  a pen  pres 
complete  des  diverses  affections  microbiennes ; toutes  sont,  cn  effet, 
capables  de  provoquer  dans  la  pulpc  splenique  un  afflux  de  leucocytes, 
dc  globules  rouges,  dc  microphages,  de  macrophages,  de  ferments  figu- 
res, d’agents  pathogenes.  C’esl,  en  effet,  pour  line  serie  d’auteurs,  dans 
cello  pulpc  qu’aurait  lieu  en  grande  partie  la  lutte  enlre  ces  agents 
palliogenes  et  les  cellules  protcctrices  chargees  de  les  englober,  de  les 
digerer,  dc  les  detruire;  mcme  cn  dehors  des  periodcs  aigucs,  cc  viscerc 
sort  de  refuge  ii  une  foule  dc  germes,  d’hematozoaires  : l’liistoirc  du  mi- 
crobisme  latent  cl  plus  recemmenl  les  travaux  de  Carriere  el  de  Yanverts 
nous  Font  appris. 
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Bardach,  Metchmkoff,  Soudakiewitch,  Tizzoni,  Cattani,  Cesaris- 
D«'" K'l , «'tc. , ont  soutenu  <|  ue  la  sploucctomie  afTaihlissait  la  resistance, 
s’opposait  a la  realisation  de  I’immunitc  arlificielle,  de  cot  etat  refrac- 
laire  consequence  do  1’introduction  des  toxines  on  des  germes  attenues. 
Par  contre,  Kanthack,  Benario,  Rigid,  Charrin,  Foa,  Scabia,  etc.,  out  pu 
obtenir  la  vaccination  chez  des  sujets  derates  aussi  bien  (pie  chez  des 
elres  normaux;  ids  ont  egalemcnt  constate  quo  ces  sujets  derates  ne  suc- 
combaiont  ni  plus  rapidement,  ni  plus  aisement  que  les  aulres. 

Montuori  parait  avoir  decele  unc  des  raisons  de  ce  disaccord,  en  mon- 
trant  qu  il  irnporte  de  tenir  comptc  de  l’epoquc  de  cette  ablation,  de 
son  anciennete.  De  fait,  en  pareille  matiere,  il  convient  de  faire  enlrer  en 
jeu  des  actions  de  suppleance,  en  particulier  cellos  des  ganglions,  de  la 
moelle  des  os;  or,  ces  actions  de  suppleance  varient,  pour  une  part,  avec 
la  durec  du  phenomene  qui  necessitc  leur  intervention,  avec  la  date  de 
production  de  cc  phenomene 

Gamaleia  a pense  que  la  fievre  derive  des  hyperemies  spleniques 
provoquees  par  les  ferments  figures,  par  les  actcs  dependant  des  combats 
qui  sc  livrent  dans  cct  organe  au  cours  des  infections;  ces  actes,  ces 
operations,  ces  ©changes  determineraient  des  elevations  thermiques. 

On  no  saurait  nicr  que  de  tels  processus  ne  soient  aptes  a engendrer 
l’ascension  du  thermometre;  toutefois,  un  point  cst  acquis,  e’est  que  des 
principes  multiples,  tel  serum  de  l ascite  des  cirrhotiques,  plus  encore 
quelqucs  toxines  font  maitre  des  augmentations  de  volume  du  viscere 
abdominal,  comme  aussi  la  ligature  de  la  veine  emergente.  — Un 
second  point  ressort  des  rceherches,  des  explorations  thermo-electriques 
de  d’Arsonval  et  Charrin,  e’est  qu’un  des  maxima  de  la  chaleur,  chez  des 
animaux  rendus  febricitants  a l’aide  des  secretions  microbiennes,  se 
trouve  dans  le  foie;  a vrai  dire,  la  rate  a une  temperature  plus  elevee 
que  cello  du  rein,  des  muscles  on  du  cerveau. 


11  n’est  pas  rare  d’observer  des  congestions  de  ce  viscere  developpees 
parallelement  a des  affections  hepatiques  : ces  deux  organes  s’influenccnt 
reciproquement.  — On  a tout  d’abord  invoque,  pour  expliquer  ces  faits, 
la  stasc  mecanique  du  sang,  argument  qui  ne  pent  avoir  quelque  valeur 
que  dans  le  cas  mi  la  circulation  porte  cst  compromise,  au  cours  de  la 
cirrhose  veineuse,  par  exemple;  or,  precisemcnt,  ces  fluxions  sont.  sur- 
tout  accentuees  dans  d’autres  modalites  pathologiques  de  la  glande 
biliaire,  en  particulier  dans  la  sclerose  hypertropbique  on  encore  dans  la 
leucocythemie,  dans  la  degenerescence  amyloide,  etc. 

II  semble  que,  dans  ces  conditions,  la  cause  infcctieuse  on  toxique, 
qui  a touche  Fun  de ccsparenchymcs,  a egalemcnt  interesse  Fautre;  pour 
la  malaria,  pour  la  tuborculose,  pour  la  syphilis,  les  choses  ne  se  passent 
pas  autrement;  peut-etrt'  aussi,  si  la  physiologic  parvient  a etablir  ces 
donnees,  conviendra-t-il  de  faire  intervenir  certaincs  synergies  digestives 
entrevues  par  Schiff,  Herzen,  etc.  : en  somine,  grace  aux  relations  circu- 
latoires  qui  conduisent  dans  l un  de  ces  parenchymes  les  produits  que 
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r.uitrc  cede,  grace  a quclques  analogies  fonclionnelles,  a la  genese  des 
pro-ferments,  etc.,  la  rate  aetionne  le  foie  cl  le  foie  agit  snr  la  rate. 

Lil  bacillosc  trouvc  sa  place  parmi  les  agents  propres  a fairc  naitre  ces 
hyperemies  spleniqucs,  quelfpie  pen  <'ii  raison  des  lesions  cnregistrees 
chez  l’adulte,  mais  surtout  a cause  des  alterations  presentees  par  le 
nouvcau-ne;  dans  les  premiers  mois  de  I’existence,  a l’exemple  do  cc  qui 
se  passe  cliez  le  cobaye,  cbez  une  foule  d’animaux,  le  bacille  de  Koch 
provoque  de  preference  des  alterations  abdominales.  Plus  tard  on  ren- 
contre des  splenomegalies  mal  connues  dans  lenr  genese;  ccpendant  cer- 
tains laits  sont  acquis;  a cel  egard  il  n’est  quc  juste  de  rappeler  les 
augmentations  indiquees  par  Charrin  et,  Guillcmonat  chez  des  femelles 
pleines. 

On  est  loin  d’etre  absolument  fixe  sur  les  fonctions  de  cette  pulpe 
de  la  rate;  on  lui  confere  des  attributs  hematopoietiques;  quelques 
auteurs  placent  on  ellc  le  centre  de  formation  de  l’uree.  — II  est  reconnu 
aujourd’hui  quc  ce  corps  prend  naissancc  un  pcu  partout,  principale- 
mcnt  dans  le  foie.  11  est  egalemcnt  reconnu  quc  bien  des  elements,  la 
moelle  osscuse  est  du  nombrc,  out  action  sur  les  globules  rouges,  sur  les 
blancs,  sur  la  composition  du  liquide  hematique;  neanmoins,  les  hype- 
remies de  la  gangue  spleniquc,  an  cours  de  plusieurs  etats  d’anemie, 
indiquent  des  relations  entre  cc  tissu  et  la  tcneur  du  contenu  vasculaire, 
surtout  au  point  de  vue  de  sa  richesse  en  hemoglobinc. 

Si  a une  periode  avancee  les  fluxions  sanguines  en  general  entravent  le 
jeu  des  appareils,  au  debut  une  veritable  excitation  peut  se  produire.  C’est 
ainsi  quo  le  parenchyme  hepatique,  dans  ces  conditions,  tend  a produire 
plus  de  sucre;  c’est  ainsi,  d’autre  part,  que  la  glande  thyro’ide  fait  appa- 
raitre  les  phenomenes  de  1 ’affection  de  Basedow  ou  que  les  capsules  surre- 
nales  elevent  la  pression  sans  aucune  mesure. 

Le  tube  digestif  pout  etre  le  siege  de  congestions  actives  ou  passives, 
tres  variables  en  frequence,  on  intensite,  suivantles  zones  de  cet  appareil. 
— Au  niveau  de  la  cavite  bucco-pharyngee,  l’infection  sous  tontes  ses 
formes,  depuis  les  fievres  eruptives  jusqu’a  la  syphilis,  depuis  les  olfac- 
tions primitives  jusqu’aux  determinations  secondaires  si  communes  dans 
ce  territoire,  amene  la  rougeur,  le  gonflement  de  la  muqueuse,  avec 
modifications  thermiques,  sensitives,  motrices,  ealorifiques,  secre- 
toires,  etc.  — Les  agents  innombrables,  bactcries,  champignons  ou 
autres,  parasites  de  ces  surfaces,  en  pullulant,  en  fonctionnant,  occa- 
sionncnl  dcs  ebangements  vasculaircs  ou  ccllulaires  qui  aboutissent  aux 
stoinatites,  aux  augines,  a des  pharyngites  pourvucs  ou  depourvues  d’ex- 
sudats,  a dcs  pi’occssus  inllammatoires  dont  la  congestion  n’est  que  le 
premier  stade.  Ces  desordres  sont  directs  ou  quclquefois  reflexes,  a la 
lacon  de  ceux  qui,  d’apres  Goltz,  engendrent  les  excitations  du  glosso- 
pbaryngien. 

I)  un  autre  cote,  les  solides,  les  liquides,  les  aliments,  les  medica- 
ments. les  gaz,  irritants  ou  trop  chauds,  provoquent  egalement  tb's  acei- 
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dents  do  eel  ordrej  cos  accidents  dans  quclque. ■drcon.tance.,  a I’occa- 

S10n  llcs  orapoisonneraenta  en  particulier,  s’etendent  a I’resonham  „u 
mcme  au  dcla.  1 

I nc  infinite  d’elemcnts  agissent  sur  la  membrane  interne  do  l’estomac. 

membrane  que  bien  d’autres  causes  conduisent  aux  hyperemies.  I es 

lesions  bemispheriqucs,  cellos  du  Pont  de  Varole,  dcs  tubcrcules  quadri- 
juincaux,  des  pedoncules,  de  la  protuberance,  dcs  corps  opto-stries,  du 
mlbe,  etc.,  font  parfois  apparaitre  des  zones  de  vaso-dilatation  allant  jus- 
qua  ecchymose ; on  a mcme  voulu  faire  de  ccs  deteriorations,  doiit  la 
connaissance  remonte  a Brown-Sequard,  a Schiff,  a Vulpian,  Charcot 
hammerer,  Ollrner,  etc.,  le  point  de  depart  des  ulceres  gastriques;  ccs 
u I ceres  une  fois  realises  determineraient  des  hyperemies  localisees,  peri- 
pheriques,  a l’exemple  des  neoplasmes,  des  inflammations  chroniques,  etc. 

Les  Inulures  etendues  ligurent  au  premier  rang  des  facteurs  etiologiques 
. gencrateurs  dcs  congestions  du  duodenum,  qui  aboutissent  dans 
que  ques  cas  a des  pertes  de  substance.  On  a longtemps  explique  ces 
desordres  par  le  processus  de  la  repercussion;  on  sait  aujourd’hui,  depuis 
les  travaux  de  Kianicine,  de  Reiss,  de  Catiano,  deGuinard,  de  Boyer,  etc., 
qu  il  faut  aussi  tenir  compte  des  proprietes  vaso-motrices  des  principes 
toxiques  qui  interviennenl,  qu  il  s agisse  de  leucoma’ines,  de  corps  ana- 
logues a la  pyridine,  de  composes  ammoniacaux,  de  formiates,  etc.  D’autre 
Pa^,  ccs  repercussions,  suivant  Kruger,  Lomikowsky,  Laschevitch,  cn- 
tiaineraient  des  suractivites  fonctionnelles  non  exemptes  de  danger. 

yVu  niveau  de  1 intestin  grele  on  retrouve  encore  la  plupart  dcs  infec- 
tions, nul  n ignore,  cn  eflet,  que  celles  de  ces  infections  qui  soul  secon- 
daiies  naissent  presque  tou jours  dans  le  canal  digestif;  parmi  ellcs  il 
en  est  qui  semblent  avoir  ce  conduit  pour  centre  d evolution  : telles  sont. 
en  dehors  du  cholera  ou  de  la  dysenteric,  une  serie  d’enterites  causees 
Par  des  bacteries,  dcs  coccidics,  par  des  parasites  divers,  suivant  Boas, 
par  des  amibes. 

Un  des  mecanismcs  interessants,  generateur  de  ces  afflux  sanguins, 
tient  (i  cc  que  la  circulation  apporte  a 1 ilcon  une  foide  de  poisons  venus 
de  I extcrieui  ou  nes  a 1 mterieur.  Que  le  rein  soil  ferine,  et  les  toxiques 
ui  inaires  determineront  la  congestion  intestinale,  creuseront  les  ulcera- 
tions de  Treitz;  que  le  sang  contiennc  du  mercure  ou  des  toxines,  et  les 
memes  lesions  sc  realiseront.  — L’elat  congestif,  s’il  ne  depasse  pas 
certaines  limites,  pent  aider  a ce  role  anti-toxique  de  la  muqueuse  qu’a 
differentes  reprises  j’ai  mis  cn  evidence. 

A cole  de  scs  attributs  d ’absorption,  cet  intestin,  surtout  a l’etat.  patbo- 
logiquc,  a,  coniine  1 apparei  1 biliaire,  une  function  d elimination,  veri- 
table protection  de  1’organisme;  cette  fonction  conduit  dans  ses  parois, 
aussi  bien  que  dans  le  parenebyme  liepatique,  une  quantite  d’agents 
irritants;  die  est  plus  developpec,  coniine  je  1’ai  vu  avec  Levaditi. 
dans  les  premieres  portions  ou,  pour  quelques  substances,  dans  la  zone 
du  colon. 
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On  sail  egalement  (|tic,  inecaniqucrncnt,  hydrauliqucment,  a la  suite  tics 
decompressions  brusques,  a la  suite  ties  paracenteses  trop  rapides,  trop 
completes,  lc  liquide  hematique  pent  en  tjuclque  sortc  s’engouffrer  dans 
Ie  territoire  ctendu  tie  la  mesenterique ; cette  derivation  est  capable,  par 
suite  tie  Fanemie  cerebrale,  tie  provoquer  des  vertices,  des  lypotliimies, 
tie  veritables  syncopes. 

Neanmoins,  dans  une  foule  de  circonstances,  cet  afflux  du  sang  dans 
l’abdomen  se  produit  d’une  fapon  salutaire;  on  Fa  observe  a la  suite  des 
nevralgies,  ties  irritations  du  sciatique  ou  d’un  nerf  scnsoricl,  a la  suite 
des  excitations  d’une  rauqueuse,  d’un  visccre,  du  poumon,  de  l’endo- 
carde,  de  l’endartere,  tie  1 endovoine;  on  Fa  enregistre  cjuand  ties  canaux 
gland ulaires,  les  voics  biliaires,  la  peau,  lc  cerveau,  comme  Font  etabli 
Magendie,  Claude  Bernard,  Ostrouuiow,  Ileidenhain,  Grutzner,  sont  en 
sou  lira  nee;  le  point  tie  depart  du  processus  reflexe,  d’apres  Dogiel,  peut 
aussi  se  trouver  soil  dans  Foreille  actionnec  par  la  musique,  soit,  suivant 
Charpentier  et  Gouty,  au  niveau  de  1 oeil  du  chien  sounds  a ties  rayons 
m tenses ; il  se  rencontre  encore,  a sen  rapporter  a Fran^ois-Franck, 
dans  le  revetement  interne  du  nez,  tlu  pharynx,  de  la  tracbee  du  larynx, 
.ties  bronches.  En  somme,  lorsque  sous  Finfluence  d’une  action  sensitive 
1 hypertension  arterielle  survient,  un  reflexe  cardiaquc  ou  autre  gagne 
les  centres  par  l’intermediaire  tlu  nerf  tie  Cyon,  puis  se  rcflechit  en  ame- 
nant  la  vaso-dilatation  abdominale,  veritable  soupape  tie  suretc. 

D’autres  agents  peuvent  conduire  a cette  mise  en  jeu  d’une  vascularisa- 
tion  salutaire  au  niveau  du  reseau  intestinal ; dans  ie  nombre  se  trouvent 
quelqucs  poisons  doues  d attributs  vaso-moteurs ; citons  le  scigle  ergote, 
la  nicotine,  des  scls  de  quinine,  tie  potassium,  la  belladone,  l’atropine’ 
la  calcine,  citons  egalement  certaines  substances  provenant  ties  auto- 
intoxications, tie  celles  qui  parfois,  d’apres  Zuntz,  Geppert,  resultent  tie 
!a  lahguc  musculaire,  citons  enfin  une  partie  des  toxiques  biliaires,  lc 
delaut  d oxygene,  ^augmentation  de  l’acide  carbonique,  etc.  On  sail,  en 
cllel,  que  1 asphyxic  peut  agir  sur  la  pression,  engendrant  ici  la  dilata- 
tion la  la  constriction,  par  le  fait  tic  cette  loi  du  balanccment  etablie 
par  Dastre  et  Morat;  cette  loi,  a dire  vrai,  ne  tient  pas  asscz  comptc  de 
lndependance  ties  circulations  regionalcs,  indepenclance  partiellement 
assurce  par  tics  centres  peri pheriq ues. 

Ainsi,  on  le  voit,  a tote  ties  congestions  nuisibles  on  peut  renconlrer 
ues  Jiyperennes  utiles. 

La  plupart  de  ecs  afflux  sanguins  gaslro-intestinaux  ne  vont  pas  sans 
T a«graentation  secretoire;  il  suffit,  pourle  prouver,  tie  relire  l’bistoire 
des  purga  ds  recemrnent  reprise  par  Clopatt.  On  note  memo  ties  syner- 
r 8,n8u|,cr®s  emtre  les  glandes  des  parois  intestinalcs  el  celles  qui,  a 

cmple  du  fine  ou  du  pancreas,  ferment  les  annexes;  les  troubles  v s- 
c,da.res  des  ones  rete Assent  sur  la  circulation  des  autres. 

dilatfnUr7t’een  7^°  ^irculatoires  reciprotp.es.  le  tube 

digestd  pi  etc  a tie  noml, reuses  considerations;  il  est  Faboulissa.il  d’une 
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Ionic  cl  actions  dont  lc  point  do  depart  est  dans  le  nevraxe,  le  coeur,  les 
vaisseaux,  la  peau,  les  poumons,  Fapparcil  urinaire;  il  est,  en  rctour,  le 
tcrriloirc  d’oii  provicnnent  line  infinite  d’effets  nervcux  ou  toxiques, 
ainenant  des  hypcremies  cerebrales,  broncbiques,  alveolaires,  etc. 

Quiconquc  etudie  les  variations  de  la  masse  sanguine  desvisceres  de  la 
cavite  thoracique  s’aperyoil  quo  ces  variations  sont  nalurelleinenl  beaucoup 
plus  accentuees  dans  le  systeme  respiratoire  que  dans  l’appareil  cardiaque. 

An  point  de  vue  congestif  le  myocarde  assurement  a sa  part,  surtout  a 
Fbeuredcs  fatigues,  des  intoxications,  des  infections,  des  influx  bulbaires 
ou  mcdullaires  excessils,  surtout  a la  suite  des  lesions  du  pericardeou  de 
l’endocarde,  surtout  au  debut  des  inflammations  generates.  II  est,  en 
effet,  certain  qu’un  fonctionncraent  trop  acccntue,  qu'un  travail  trop 
prolonge,  que  des  echanges  trop  marques,  qu’unc  influence  rhumatis- 
male,  etc.,  agissent  sur  ce  muscle  ]»lus  que  sur  l’ensemble  des  faisceaux 
stries;  d’autre  part,  mil  n’ignorc  le  nombre,  la  port.ee  des  cbangements 
vasculaires  places  sous  la  dependance  de  cot  organe. 

Le  medccin  sail  la  frequence  des  congestions  du  pournon,  peut-etre 
parce  que  les  symptom.es,  point  de  cole,  dyspnee,  submatite,  rales,  etc., 
qui  les  traduisent,  sont  relativement  aisement  appreciates.  — Les  mala- 
dies de  l’organe  lui-meme  occasionncnt  ces  congestions,  telles  la  tuber- 
culose,  la  pneumonic,  la  gangrene,  etc.;  mais,  quelquefois  ces  fluxions 
purement  idiopathiques  surviennent  sous  Faction  d’un  cboc,  du  froid,  etc., 
tel  le  type  decrit  par  Woillez. 

Lc  nodule  baeillaire  agit  a litre  d’irritant,  a la  manierc  d’un  corps 
etrangep;  en  revanche,  les  foyers  voisins  ou  quelques-uns  de  ceux  qui 
surviennent  a distance  sont,  pour  unc  part,  sous  la  dependance  de  la 
tuberculine,  principe  chimique  eminemment  vaso-dilatateur.  Qu  est-ce, 
en  effet,  que  la  reaction  de  Kocb,  sinon  un  ensemble  de  processus  hype- 
remiques,  se  developpant  un  pen  partout,  de  preference  la  ou  existent 
soit  des  capillaires  neoformes  ou  des  tissus  "enflamines,  suit  deja  accumu- 
lce  une  dose  variable  du  produit  propre  a elargir  les  voies  circulatoires? 

D’autres  composes  microbiens,  ainsi  que  Font  prouve  Buchner,  Bou- 
chard, Charrin,  Arloing,  etc.,  jouissent  dattributs  plus  ou  moms  ana- 
logues : e’est  lii  ce  qui  explique,  a quelques  egards,  les  afflux  qui  accom- 
pagnent  la  pneumonie,  les  bronebites  capillaires,  les  sphaceles,  etc.  Les 
pneumocoques,  les  streptocoques,  les  staphylocoques,  etc.,  donnent  nais- 
sance  a des  toxines  capables  de  dilator  les  arterioles,  tandis  que  d’autres 
germes  fabriquent  des  matieres  qui  les  resserrent. 

Assurement,  ces  mecanismes  d’ordre  toxique  ne  doivent  pas  conduire 
ala  negation  des  pathogenies  reflexes;  toutefois,  si,  pour  expliquer  cer- 
tains accidents  tels  que  Fhemiplegie  pneumonique,  qui  sc  developpent 
au  cours  de  ces  fluxions  tboraciques,  on  est  en  droit  d invoquerces  patho- 
genies reflexes,  il  est  aussi  permis  de  supposer  ipie  les  secretions  micro- 
biennes  sont  aptes  a congestionner  on  a anemier  une  zone  determmee  de 
Fcncepbalc.  Memo  pour  des  afflux  dont  1 origine  nerveuse  exclusi\c 
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para issai t indeniable,  poureeux  on  particulicr  (jni  l“onl  suite  aux  obstruc- 
tions intestinales,  on  matiere  do  mecanisme  l’inlluence  toxiquc  entre 
quclquefois  cn  jeu  : etablissons  cello  donnee  on  rappelant  quo  Gross- 
mann  fail  apparaitre  la  vaso-dilatation  cn  injeclant  la  muscarine  retiree 
d un  ileon  etrangle. 

A vrai  dire,  l’irritalion  do  I’uterus,  des  ovairos,  cello  du  foie,  du  rein 
traumatise  par  un  calcul,  cclle  de  la  muqueuse  digestive  exciter  par  un 
taenia,  etc.,  engendrent  egalement  des  stases  qui  ne  se  produisent  pas 
si  on  sectionne  le  sympathique  ou  le  pneumogastrique;  Arloing,  Morel 
ont  nettement  demontre  cette  notion,  en  agissant  sur  le  revetement 
interne  dc  1 estoinac  des  Solipedes;  ils  ont  ainsi  mis  en  evidence  la  patho- 
genic de  la  maladie  do  Potain. 


On  sait  que  ces  encomhrements  vasculaires,  comme  parfois  des  neo- 
plasmes,  en  modifiant  la  pression  elevee  en  amont,  abaissee  en  aval,  con- 
duisent  a des  dilatations  du  coeur  droit  fatigue,  a des  insuftisances  tricus- 
pidiennes  fonctionnelles,  sans  lesion  veritable  dc  1’orifice.  II  est  impor- 
tant de  depister  de  telles  insuffisances  capables  de  determiner  des  asysto- 
lies  plus  ou  moins  ebauchees,  des  fluxions  viscerales,  digestives,  uri- 
naires,  etc. ; nul  n’ignore,  en  effet,  le  pronostic  babituel  dc  pareils 
desordres,  quand  ils  dependent  d une  myocardite;  ici,  pourtant  il  su flit 
de  supprimer  le  point  de  depart,  la  colique  bepatique,  entre  autres,  pour 
que  tout  centre  dans  l’ordre. 

Les  epanchements  pleuraux  refoulent  le  contenu  alvcolaire  dans  un 
territoire  donne,  souvent  an  sommet;  ils  determinent  ainsi  des  bypere- 
mios  mecaniques  qui  enlevent  quelque  valeur  aux  deductions  que  l’on 
tire  de  1 etat  de  ces  sommets  cliez  ces  pleuretiques. 

L’evacuation  trop  brusque  de  ces  epanchements,  une  thoracentese  trop 
rapid e,  a la  fapon  d’une  paracentese  trop  soudaine,  trop  abondantc, 
enlrainent  des  byperemies  passives. 

Les  adherences  provoquent  frequemment  du  surmenage,  en  s’opposant 
a la  liberte  des  mouvements  respiratoires ; lepoumon  est,  pour  ainsi  dire, 
oblige  de  fa  ire  un  effort,  d’exercer  une  traction ; il  en  resulte  des  stases 
ocahsecs,  dont  le  siege  est  en  rapport  avec  ces  adherences.  En  outre, 
a nutrition  du  tissu  sous-jacent  est  bientot  en  souffrance,  attendu  qn’une 
0,1  , d(:  IymPllatiques  vont  dc  la  sereuse  aux  alveoles,  apportant  un  sue 
(pie  les  travaux  d Ileidenhain  et  de  son  ecole  ont  montre  pourvu  dc  qualites 
nulri lives  indeniables.  Or,  les  inflammations  chroniques,  les  scleroses  dc 
cette  sereuse  obstruent  une  serie  de  ces  canaux:  on  constate,  a litre  de 
consequence,  un  veritable  abaissement  du  pouvoir  tropbique  de  la 
plevre.  Cos  remarques  s’appliquent  au  peritoine,  at.  pericarde,  aiix 
synovialcs,  aux  meninges,  etc.;  ces  membranes  dcvcm.es  pen  permea- 
bles  occasionnent  dans  les  tissus  voisins  des  deteriorations  IVequem- 
muit  accompagnecs  do  desordres  circulatoires. 

Ul'°:'rli0nS  d<’  CC,S.  daf°rali0nS’  d0  ccs  dl*'"'d™»  circulatoires, 
ceduncs  ou  hyperenues,  dependenl  du  siege  de  ecs  zones  sciences:  pour 
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ties  molifs  analogues,  d’autres  congestions  partielles  soul  on  rapport  avcc 
des  loyers  de  gangrene,  do  bacillose,  dc  pneumonic,  avec  la  situation 
superficiellc  on  profonde  des  infarctus,  des  embolics,  des  tbromboses, 
des  apoplexies,  des  kystes,  des  neoplasmcs,  des  corps  etrangers ; il  existe 
egalement  des  poussees  (luxionnaires  qui  dependent  de  l’intensite  dc 
certains  reflexes  obeissant  aux  lois  de  Plluger,  provoquant,  par  exernple, 
une  vaso-dilatation  dans  un  lobe  gauche,  lorsque  le  bloc  hepatise  se 
trouve  a droite. 

L infection  a sur  ces  perturbations  vasculaires  une  part  des  plus 
notables;  il  n’est  pas  habituellement  de  pyrexie,  de  virus,  qui  primiti- 
vernent  ou  secondairement  no  soient  capables  de  les  engendrer;  on  sait, 
a cet  egard,  le  role  des  nerfs,  plus  encore  celui  des  toxines.  — L’inces- 
sant  apport  des  germes  exterieurs  introduits  par  la  respiration  explique 
cn  partie  la  frequence  de  ces  processus  bacteriens;  ces  modifications 
fluxionnaires  facilitent  la  greffe  dc  quelques  agents  pathogenes,  alors  que 
les  voies  bronebiques  saines  ne  permettent  pas  aux  parasites  d’evoluer. 

Les  poisons  nes  a Finterieur  agissent  de  temps  en  temps  sur  la  petite  cir- 
culation; les  diatheses  en  font  autant.  D’unepart,  cneffet,  nul  n’ignore  les 
troubles  produits  par  Furemie,  le  rbumatisme,  la  goutte;  d’un  autre  cote, 
1 histoire  de  la  muscarine  place  cn  lumicre  la  part  a reserver  aux  auto- 
intoxications. 

Quant  aux  influences  du  froid,  des  variations  brusques  de  la  tempera- 
ture, des  vapeurs  irritantes,  des  traumatismes,  des  efforts  respiratoires, 
des  atmospheres  confmees  ou  contaminees,  etc.,  on  les  retrouve  a chaque 
instant  a litre  de  causes  occasionnelles ; de  simples  odeurs,  des  emotions, 
engendrent  quelquefois  des  poussees  d’urticaire  sur  la  peau,  jusque  sur 
les  muqueuses,  comme  aussi  des  crises  d’asthme,  des  syncopes,  etc. 

Les  reactions  nerveuses  exercent  sur  ce  territoire  une  action  marquee: 
cbacun  sait  que  les  lesions  des  centres  cerebraux,  bulbaires  ou  medul- 
laires  supericurs,  provoquent  des  hyperemies  tboraciques;  on  connait, 
en  outre,  la  frequence  des  hypostases  chez  les  hemiplegiques,  lour  loca- 
lisation predominantc  du  cote  paralyse.  — Les  effets  reflexes  n’epargnent 
pas  ce  reseau  pulmonaire;  toutes  les  affections  abdominales  peuvent 
retentir  sur  ces  capillaires;  le  pneumo-gastrique,  le  sympathique  servent 
de  conducteurs  a ces  processus. 

En  irritant  Fendocarde,  Fendartere,  la  muqueuse  dc  Schneider,  cello 
du  pharynx,  on  arrive  egalement  a faire  varier  la  masse  sanguine  des 
poumons,  le  plus  souvent  dans  le  sens  de  Faugmentation ; on  a memo  base 
sur  ces  attributs  du  revetement  des  fosses  nasalcs  certaincs  pathogenies 
relatives  aux  asthmes  secondaires  : des  travaux  de  Ilegcr,  de  Franpois- 
Franck,  etc.,  out  mis  en  lumiere  ces  influences  vasculaires. 

Les  impressions  ressentios  par  la  tunique  interne  des  vaisseaux  senahlent 
retentir  sur  les  branches  de  Farlerc  pulmonaire;  ces  relations  existent 
pour  le  pi i is  grand  bicn  de  la  circulation  generalc;  la  pression,  accrue  ou 
abaissee  avec  cxces,  trouve  dans  ce  diverticulum  une  zone  de  compcnsa- 
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lion  qui  s’ouvrc  on  sc  forme,  analogue  a ecs  series  do  reservoirs  quo  four- 
nisscntle  lerritoire  mesenterique,  les  reseaux  peripheriques,  etc. 

On  congo it  sans  peine  que  le  volume  du  sang  devenu  trop  considerable 
encombre  les  arterioles  alveolaires;  des  lors,  la  vitesse,  la  tension  subis- 
sent  des  oscillations;  dans  le  systeme  arteriel  la  pression  baisse,  comme, 
du  rcste,  chaque  fois  que  le  poumon  est  encombre;  a ellesseules  ccs  oscil- 
lations, cn  dehors  des  interventions  nerveuses,  cardiaques,  globulaires  on 
bronchiqucs,  suffisent  pour  faire  apparaitre  des  accidents  dyspneiques. 

Ces  accidents  sont  surtout  accentucs  au  cours  des  congestions  passives 
qui  accompagnent  les  affections  valvulaires,  le  retrecissement,  Finsuffi- 
sance  mitrales,  les  myocardites,  les  degenerescences  du  muscle ; une  impul- 
sion insuffisante,  une  vis  a ter  go  dcfaillantc,  un  obstacle  place  sur  letrajet 
du  liquidc  sanguin,  etc.,  expliquent  ces  stases  qui  ont  leur  maximum 
aux  bases,  qui  parfois  engendrent  des  foyers  d’apoplexie  plus  ou  moins 
etendus;  ccs  foyers  reunissent  dans  quelques  cas  deux  etats  differents 
nettement  opposes,  Fetal  d’anemie  clairement  marque  dans  la  zone  privee 
de  circulation,  Fetat  congestif  developpe  lateralement  ou  au  dela. 

Comme  tout  organe  vasculaire,  le  cerveau  est  soumis  aux  oscilla- 
tions circulatoircs,  d’autant  plus  que  les  recherches  de  Donders,  d’Ehr- 
mann,  etc.,  ont  attenue  la  portee  du  theoreme  de  Monro  et  Kellie.  L'equi- 
libre  hematique  parfois  se  rompt,  au  sein  des  hemispheres  ou  de  lamoclle 
allongee,  sous  F influence  des  agents  physiques,  des  decompressions,  des 
altitudes,  des  systoles  trop  intenses;  il  peut  faire  defaut  a la  suite  des 
exces  de  travail,  d’activite  intellectuelle  ou  sensitive,  comme  aussi  grace 
a Fintervention  des  poisons  dilatateurs,  des  secretions  microbiennes,  des 
processus  de  1 infection,  de  preference  quand  ces  processus  touchent  aux 
meninges,  aux  espaces  sous-araclmoidiens,  etc.,  etc. 


Le  centre  interesse  varie,  partant  la  symptomatologic ; aussi  a t-on  deceit 
des  formes  vertigineuse,  aphasique,  comateuse,  convulsive,  paralytique, 
delirante,  etc.  D’un  autre  cote,  on  sait  Finfluence  des  lesions  de  ces  centres 
sur  les  hyperemies  des  divers  tissus,  des  differents  visceres,  des  appareils  res- 
piratoire,  digestif,  genito-urinaire,  cutane,  etc.;  plus  d’une  fois,  par  une 
sorte  de  reciprocite,  ces  lesions  entrenten  jeu  surtout  a l’aidc  des  reflexes. 

Un  des  plus  physiologiques  pour  ainsi  dire,  parmi  ces  effets,  n’est 
autre  que  celui  qui  regit  la  congestion  menstruelle  utero-ovarienne, 
bientot  suivie  d’hemorragie ; Faccumulation  de  certaines  substances 
toxiques,  en  alterant  le  sang,  parvient  a mettre  en  jeu  les  cellules  vaso- 
motrices.  Au  cours  d’essais  qui  reclamenl  de  nouvelles  recherches 
pour  acquerir  quelque  valeur,  la  toxicite  du  serum,  a la  veille  des  regies, 
m a paru  plus  marquee  que  dans  la  semaine  qui  les  suit;  a la  verite  ccs 
composes^  agissent  peut-etre  directement  sur  les  centres,  a la  fag  on  de 
l ipeca  injccte  dans  les  capillaires. 

Les  irritations  aptes  a actionner  le  nevraxe  sont,  du  rcste,  innombrables ; 
ellcs  peuvent  partir  de  la  pcau,  des  organes  des  sens,  des  muqueuscs,  des 
visceres,  des  endotheliums,  des  elements  les  plus  profondement  silues. 
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CERVEAU;  MOELLE;  NERFS.  — POISONS;  TOXINES. 

Do  tous  los  territoires  de  ce  nevraxe  ceux  (|iii  so  trouvent  au  niveau  (lu 
Imlbe  sont  peul-etre  los  zones  donl  los  modifications  vasculaires  inte- 
rossont  au  plus  haul  point  los  manifestations  vitales.  D’autrc  part,  los 
agents  propres  a creer  la  fluxion  du  cerveau  sont  aussi  capables  de  faire 
apparaitre  des  hyperemies  mcdullaires  generalisees  ou  localises,  interes- 
sant  de  preference  telle  ou  telle  substance,  tel  ou  tel  cordon,  tel  ou  tel 
centre  en  rapport  avec  I inteslin,  avec  les  organos  genitaux. 

On  realise  experimentalement  ces  hyperemies  aussi  bien  que  des  ano- 
mies; Stenon,  Stannius,  Long'et,  Panum,  Coze,  Feltz,  cn  sc  servant  des 
embolies,  ont,  on  diet,  etabli  cette  donnec,  egalement  niise  en  evidence 
par  Ducbek,  Barie,  etc.,  en  retrecissant  l’aorte.  Tons  cos  changements 
se  traduisent  par  des  douleurs,  des  nevralgies  lombaires,  des  desordres 
sphincteriens,  des  accidents  paraplegiques,  etc. ; ces  perturbations  sont 
le  plus  souvent  passageres,  quand  l’inflammation,  Fhematomyelie,  etc., 
ne  font  pas  suite  a ces  vaso-dilatations. 

Ajoutons  que  de  nombreux  troubles  se  rapportanta  l’acces  d’epilepsic, 
a la  migraine,  a certaines  paralysies,  aux  nevroses,  a l’hysterie  ou  a 
des  phenomencs  physiologiques,  comrne  le  travail  intellectuel,  lc  som- 
meil,  etc.,  ont  ete  rattaches  par  quelqucs  auteurs,  a Fexemple  de Kusmaul, 
de  Tenner,  de  Dubois-Reymond,  etc.,  a des  spasmes  vasculaires;  d’autres 
chercheurs,  parmi  cux  Brown-Sequard,  invoquent,  pour  expliquer  ces 
troubles,  des  congestions  nerveuses  centrales. 

Les  nerfs  peripheriquesjouent  un  role  dans  ces  processus;  leur  conges 
tion  se  traduit,  pour  son  propre  compte,  par  des  symptomes  moteurs, 
sensitifs,  trophiques,  etc. 

Les  eruptions  hyperemiques,  les  erythemes  cutanes  sont  frequemment 
l’oeuvre  des  processus  toxiques;  la  quinine,  l’acide  salicylique,  Fantipy- 
rine,  la  belladone,  le  mercure,  les  iodures,  etc.,  peuvent  les  faire  appa- 
raitre, tout  aussi  bien  que  des  corps  introduits  par  des  aliments  avaries 
ou  issus  des  fermentations  digestives  devenues  exccssivcs. 

Les  secretions  bacterierines,  en  raison  de  leurs  attributs  vaso-moteurs, 
agissent  de  leur  cote,  comine  aussi  les  elements  diathesiques,  goutteux, 
artbritiques ; ces  principes  font  naitre  des  zones  congestives  variables  au 
point  de  vuede  Fetcndue,  de  la  distribution,  du  nombre,  de  la  coloration. 
Ces  zones  contienncnt  de  temps  a autre  des  microbes  divers  qui,  dans 
certains  cas,  concourent  a provoquer  ces  afflux  sanguins;  dans  d’autres 
circonstanccs,  apportes  par  la  circulation  ou  preexistant  a la  surface  epi- 
dermique,  ces  parasites  se  sont  developpcs  sur  ces  territoires  compromis 
dans  leur  vitalite  par  la  stase,  par  lalenteur  de  Fapport  ou  de  Fepuration  : 
les  (ievres  eruptives  offrent  le  type  de  ces  hyperemies  de  l infection, 
hyperemies  du  reste  communes  au  cours  des  differentes  pyrexies. 

Les  experiences  de  Nothnagel  sur  les  troncs  peripheriques  ont  bien  mis 
en  lumicre  les  actions  nerveuses,  directesou  reflexes,  dans  la  genese  de 
ces  congestions.  — Coupez  un  filet  syrnpathique,  ct  bientot  la  rongeur 
qui  survient  met  en  evidence  ces  mecanismes  directs;  d’autre  part,  deter- 
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minez  la  vaso-dilatation  do  l’oreille  on  do  la  palte  gauche,  en  irritant,  a 
l’exemple  de  Lowe,  de  VuJpian,  1’orcille  ou  la  palte  droitc,  et  promple- 
ment  vous  saisirez  la  realite  de  ces  phenomenes  reflexes. 

Les  lesions  aussi  bien  centrales  que  peripheriques  sont  done  capables 
de  la  ire  naitre  ces  zones  congestives;  de  simples  nevralgies,  des  emotions, 
des  agents  psychiques,  etc.,  sont.  au  nombre  des  genera  tours  propres  a 
engendrer  de  tclles  perturbations;  e’est,  de  preference,  aux  extremites  que 
s’accentuent  ces  troubles  vasculaires,  qui  persistent  on  se  montrent  par 
acces  : l’erythromelalgie  cn  offre  tin  remarquable  exemple. 

Cette  maladie  a pour  siege  de  predilection  les  membres  inferieurs  ; on 
-s’observe  cependant  aux  bras,  beaucoup  plus  rarement  aux  pavilions 
luriculaire  on  aux  pommettes.  — La  douleur  cst  le  premier  phenomene 
eprouve ; elle  est  ressentie  soit  dans  les  deux  pieds,  soit  dans  un  seul  : 
e’est  une  sensation  de  fourmillement,  de  briilure,  de  dechirement,  qui 
arrache  des  cris  au  malade:  elle  est  exageree  par  la  pression,  par  Faction 
des  hautes  temperatures,  par  1’ attitude  vcrticale;  elle  diminue  soit  dans 
la  position  horizontale,  soit  par  ^application  du  froid,  etc.  — Sur  tonte 
la  sphere  douloureuse,  la  surface  est  rosee,  violacee  ou  d’un  pourpre 
fence;  ce  n’est  pas  l’aspect  livide,  cyanose  de  la  gangrene,  e’est.  plutot 
une  tcinte  phlegmoneuse.  Les  teguments  paraissent  tumefies ; les  veines 
se  gonflent;  les  arteres  battent  violemment,  au  moins  au  debut;  il 
semble  qu’on  ait  place  une  ligature  autour  du  membre.  La  ))eau  cst 
chaude;  le  thermometre  marque  deux  ou  trois  degres  de  plus  que  dans  la 
region  correspondante  du  cote  sain.  On  peut  observer  simultanement, 
mais  d’une  fagon  tres  inconstante,  de  la  rougeur  du  fond  de  l’oeil,  des 
troubles  de  Louie,  de  la  cephalalgie,  du  vertige,  des  poussees  fluxion- 
naires  de  la  face.  — Apres  une  duree  qui  varie  de  quolques  minutes  a 
plusieurs  heures,  ces  douleurs  s’attenuent;  cctte  rougeur  disparait ; 1’acces 
prend  fin. 

Dans  1 intervalle  de  ces  acces,  les  extremites  atteintes  sont  souvent 
froides,  pales;  pourtant  hahituellement  les  teguments  ne  presentent  pas 
de  troubles  trophiques.  — La  sensibilitc  au  contact,  a la  temperature 
est  ordinairement  normale;  la  pression  ramene  les  paroxysmes;  aussi  la 
rriarche  est-ellc  difficile;  le  malade,  n’osant  appuyer  le  pied  a lerre,  se 
meut  a 1 aide  de  bequilles,  se  trainc  sur  les  genoux.  — Les  reflexes  sont 
intacts  ou  un  peu  augmentes;  en  general,  les  muscles  reagissent  bien 
a 1 electricite;  on  a parfois  note  un  certain  degre  d’atrophie  accompagne 
de  douleurs  en  ceinture,  indice  probable  d’une  lesion  spinale. 

L evolution  est  progressive.  — Au  debut,  la  souffrance  peutetre  leseul 
phenomene  observe;  tot  ou  tard  il  s’y  joint  des  troubles  vaso-moleurs. 
Dabord  limites  a une  portion  du  pied,  ces  accidents  douloureux,  con- 
gestifs,  s etendent  bientdt  a la  jambe,  a la  cuisse;  le  membre  oppose  est 
pris  en  merne  temps  ou  consdcutivement;  toutefois,  les  symptdmes  sont 
toujours  plus  marques  d’un  cote.  — A la  longue,  les  acces  se  rapprochenl 
ou  sont  suscites  par  des  influences  de  plus  en  plus  legeres,  telles  ipie  la 
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position  declive,  la  chalour  du  lit,  lo  poids  des  drops,  ole.  Habituelle- 
ment,  lcs  maladcs  souffrent  moins  l’hiver ; par  contre,  ils  redoutent  ■ 
le  rctour  de  Pete  : dc  la  dcs  periodes  d’exaccrbation  ct  do  remission. 

La  duree  do  l’affcction,  toujours  longue,  est  indeterminee,  d’autant 
quo  la  plupart  des  sujets  observes  ont  ete  pcrdus  de  vue;  a 1 heure  do 
lour  rencontre  la  maladic  persistait  depuis  plusieurs  annecs;  deux  ce- 
pendant  ont  ete  suivis  jusqu’a  la  guerison  survenue  chez  Pun  au  bout  de 
trois  raois,  chez  I’autrc  apres  deux  ans.  — Dans  dcs  cas  graves,  suivant 
quelqucs  auteurs,  des  symptomcs  medullaires  pourraient  se  developper; 
ces  faits  meritcraient  d’etre  continues,  car  ils  feraient  intervenir,  si  leur 
existence  devenait  indeniable,  des  elements  pathogeniques  plus  complets, 
en  reportant  jusqu’aux  centres  les  interventions  nerveuses. 

Cette  entite  est  surtout  l’apanage  du  sexe  masculin,  particulierement 
chez  lcs  adolescents  ou  les  adultes;  le  temperament  excitable,  les  fatigues 
excessives,  l’impression  du  froid  humide,  les  pyrexies  anterieures,  do 
preference  cellos  qui  ont  une  certaine  duree,  paraissent  predisposer 
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I’economie. 

Cette  affection  est  provisoirement  rangee  dans  le  cadre  nosologique  a 
cote  de  la  maladie  de  Raynaud ; en  depit  des  varietes  il  s agit,  sem- 
ble-t-il,  d’une  nevrose  des  extremites  susceptible  de  revetir  deux  for- 
mes, l’une  angio-spastique,  gangrene  symetrique,  l’autre  angio-para- 
lytiquc,  erythromelalgie.  — Cette  paralysie  des  extremites,  qui  constitue 
cette  erythromelalgie,  resulterait  soit  d’une  diminution  dupouvoir  excito- 
moteur  des  centres  medullaires,  soit  d’une  modification  directe  ou  reflexe 
des  ganglions  situes  sur  le  trajet  des  fibres  vaso-motrices,  pres  de  leur 
terminaison  dans  les  parois  vasculaires  : Straus  a ends  1 hypothese  d une 
paresic  a frigore  des  filets  innervant  les  capillaires. 

Des  troubles  secretoires  sudoraux,  sebaces,  accompagnent  quelquefois 
les  flux  sanguins  cutanes,  bien  que,  d’apres  Lucbsinger,  il  y ait  une  indc- 
pendance  partiellc  entre  ces  secretions  et  cette  vascularisation ; on  a meme 
signalc,  en  particulier  chez  les  nevropathes,  des  sueurs  rouges,  dcs  hema- 
tidrosds  : les  observations  de  Magnus  IIuss,  de  Cbauffard,  de  Parrot,  oti., 
en  font  foi.  — Au  niveau  des  muqueusesdu  nez,  du  larynx,  des  bronches, 
ces  fluxions  tantot  congestives  tantot  spasmodiques  engendrent  par  reac- 
tions nerveuses  des  crises  asthmatiques,  des  acces  de  coryza,  delaryngite, 


de  bronchite,  etc. 

L’etendue,  l’intensite,  la  duree  dc  ces  vaso-dilatations  sont  des  plus 
mobiles;  or,  ces  caractercs  ont  leur  importance;  c’ est  qu’en  eflet  une 
peau  totalement  hyperemiee  entralne  dcs  deperditions  de  calorique,  un 
rayonnement  intense,  au  point  que  Traube,  queMarey,  a propos  des  theo- 
ries dc  la  fievrc,  font  jouer  un  role  a cct  etat  dcs  reseaux  superficicls. 

L’epuration,  les  echanges  dc  1’ economic  subissent  egalement  1’influcnce 
dc  ces  desordres;  les  circulations  profondes  n’echappent.  pas  a leur  action. 
Le  frisson,  avec  ses  alternatives  de  paleur  et  dc  coloration,  offrc  le  tjpe 
deces  congestions  intermittcntes;  il  ya  la  des  processus  perturbateurs 
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taut  de  la  circulation  que  do  la  temperature,  qui  relevant  des  actions 
centrales;  cos  processus  defendant  Forganismc  contre  les  abaissements 
thcrmiques,  cn  engendrant  de  la  chaleur  par  les  tressaillcments  muscu- 
laires. 

La  revulsion,  appliquee  on  un  point  clioisi,  realise  unc  hyperernie  loca- 
lisee.  — Avec  Duclert  j’ai  montre  que  ccs  hyperernies  favorisent,  a leur 
niveau,  l’accumulation  des  parasites;  Yolkmann,  d’autre  part,  a reconnu 
que  ccs  modifications  s’accompagnent  d’une  diapedese  intense.  Or,  de 
telles  constatations  rehabilitent  ces  methodcs  therapeutiques,  d’autant 
plus  que  ccs  changemcnts  inlluencent  souvent  dans  un  sens  favorable  la 
respiration,  la  pression,  la  vitesse  du  sang,  etc. 

Lorsqu’elles  dependent  do  Faction  des  virus,  des  bacteries  pyogenes, 
du  strcptocoque  generateur  de  l’erysipele  on  encore  des  lympban- 
gites  etc.,  ces  vaso-dilatations  nc  sont  ordinairement  que  le  premier 
stade  de  Finflammation ; elles  presentent,  d’ailleurs,  frequemrnent  les 
’ caracteres  de  ce  processus,  rougeur,  chaleur,  gonflement,  douleur. 

On  retrouve  encore,  dans  ces  reseaux  cutanes,  coramc  dans  ceux  du 
poumon,  des  diverticules  destines  au  trop-plein  de  la  circulation  generale. 
— Dans  Finsuffisance  aortique,  dans  des  conditions  d hypertension,  on 
s apergoit  que,  de  temps  a autre,  il  se  produit  des  elargissements  des 
arterioles  peripheriques  succedant  a des  spasmes  : le  pouls  capillaire 
traduit  ces  oscillations  visibles  dans  certaines  regions,  en  particulier  au 
niveau  des  ongles,  du  front,  etc. 

Grace  a ces  synergies  il  est.  relativement  rare  de  voir  une  importante 
rupture  de  Fequilibre  circulatoire ; pourtant,  dans  certaines  circon- 
stances,  on  ne  reussit  pas  a eviter  Faction  des  agents  propres  a determi- 
nei  un  trouble  marque  aussi  bien  dans  la  vitesse  que  dans  la  pression 
du  courant  sanguin;  les  compensations  s’etablissent  peniblement. 
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Multiplicite  des  causes  des  congestions  : agents  mecaniques,  physiques,  chimiques 
psyciiqucs,  diatieses;  infections;  auto-intoxications;  empoisonnements;  reactions 

nerveuses ; lesions  des  appareils,  dcssystemes,  des  viscercs. Localisations,  carac- 

eres,  evolution  des  hyperernies.  — Relations  des  foyers  congestifs;  leur  inddnen- 
dancc.  - Congestions  actives;  congestions  passives.  — Arterioles;  veinules.  — 
congestions  pathologiques.  — Congestions  physiologiques.  — Le  travail  des  .ri;m,ics 
La  digestion.  — La  menstruation.  — Les  dials  edrdbraux;  le  sommeil  — I 

organes  symdtriques. Les  compensations;  les  suppldances.  — Intervention  .les 

dos  '»ls  'l0  ™“S“;  I«  1=  tlilTusion.  - Symptflmes  congX  - 

PATHOLOGIE  GENERALE.  — III.  2"  p.  | (. 
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CONGESTIONS  ET  FONCTIONS  ORGANIQUES. 

Caracti'rcs,  modifications  dos  lissus  hyjperi5mi6s.  — Variations  do  cos  phenomfenes 
suivant  la  congestion,  suivant  son  siege,  suivant  les  fonctions  de  l’organe  atleint. 

He  tour  de  I’equilibre.  — Quelques  hyperemies  locales.  — Obstructions  arlerielles; 
ecoulement  des  liquides;  role  des  veines;  role  de  l’elat  nerveux;  les  vaso-inoteurs ; 

le  sympathique. Les  constitutions;  les  temperaments;  les  pletboriques;  les  san- 

guins,  etc.  — Losvaisseaux  lymphaliques. Congestion  el  infection ; les  secretions 

microbiennes.  Congestion  et  diatheses;  la  nutrition;  les  modifications  cellu- 

laires.  Congestion  et  empoisonnemenls  externes;  congestion  et  auto-intoxica- 
tions; congestion  et  reactions  nerveuses.  Modifications  organiques,  troubles 

circulatoires  et  genese  des  maladies. 

II  cst  aisc  de  reconnaitre  combien  soul  multiples  les  causes  des 
hyperemies  tant  actives  qtte  passives ; dans  le  noinbre,  a cote  des  agents 
mecaniques,  physiques,  chimiques,  psychiques,  on  voit  figurer  des  pro- 
cessus diathesiques,  des  elements  derives  des  auto -intoxications,  des 
empoisonnements,  des  infections,  des  reactions  nerveuses,  des  maladies 
dcs  appareils,  des  systemes,  des  visceres,  autrement  dit  une  foule  de 
conditions  qui,  d’apres  Lukyanow,  se  revelent  plus  on  rnoins  anormales. 

Ces  hyperemies  out  des  localisations  variables;  ellessont  tantot  superfi- 
cielles  tantot  profondes;  ellcs  siegent  soit  dans  tin  tissu,  soitdans  un  or- 
gane;  elles  sont,  etendues  ou  restreintes,  durables  ou  passageres,  continues 
ou  intermittentes,  graves  ou  benignes,  primitives  ou  secondaires. 

Les  anastomoses  aussi  bien  nerveuses  que  vasculaires  etablissent  entre 
elles  dcs  relations  par  voie  directe  ou  indirecte;  dans  d’autres  circon- 
stances,  isolees  les  lines  des  autres,  elles  sc  revelent  plus  independantes 
qu’on  ne  le  supposait  avant  de  connaitre  les  centres  peripheriques. 

Ce  sont  surtout  les  arterioles  qui  prennent  part  a ces  congestions,  en 
particular  a celles  qui  sont  actives;  les  veines  ou  veinules  interviennent 
de  preference  an  cours  des  accidents  passifs,  an  cours  de  ces  stases  im- 
portantes  par  leur  frequence,  aboutissant  a la  cyanose,  a rhypothermie  des 
tissus;  les  mouvements  du  thorax,  l’action  de  la  pesanteur,  le  degre  de 
contractilite,  l’etat  des  parois  ou  des  valvules,  la  disposition  de  quelques 
aponevroses  crebri  formes,  etc.,  une  infinite  d’elements  disparates  exer- 
cent  ici  une  influence. 

Les  troubles  morbides  ne  sont  pas  les  seuls  a occasionner  ces  fluxions; 
une  scrie  de  conditions  physiologiques  les  engendrent.  — Le  fonctionne- 
ment  des  glandes,  des  tissus,  des  visceres,  entraine  frequemment  1’byper- 
emie.  Faites  secrcter  les  sous-maxillaires,  en  irritant  la  corde  du  tympan: 
vous  verrez,  avec  Mislawsky,  Arloing,  Renaut,  le  sang  affluer,  en  merne 
temps  l’epithelium  sc  modifier,  devenir  granuleux.  — A l’beure  des 
metamorphoses  alimentaires,  le  tractus  intestinal  ou  gastrique,  les  annexes, 
le  foie,  le  pancreas,  parfois  la  rate,  se  congestionnent  d’une  fapon  a la 
fois  intermittente  et  reguliere  : j’ai  observe  cette  congestion  du  tissu  sple- 
nique  chez  des  lapins  en  digestion;  elle  semble  dire,  avec  SchilT  ct 
Herzen,  qu’au  point  de  vue  des  mutations  digestives  ce  tissu  intervient 
peut-etre  par  des  proferments. 
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La  fluxion  menstruelle  apparticnt  egalement  a cos  vaso-dilatations  perio- 
diques,  qui  survienhent  au  cours  dc  quelqucs  operations ; Porgasme 
venerien  tournit  des  types  de  cet  ordre. 

Durhain  pretend  que  le  somrneil  s’accompagne  d’anemic  cerebrale ; 
Manassein  professe  cette  opinion,  tout  cn  admettant  que  parallelement  les 
Sreseaux  cutanes  sont  engorges.  Pour  d’autres  auteurs,  pour  Brown- 
Scquard,  il  s’agirait  au  contra  ire,  au  moment  de  cc  sommeil,  d’un  afflux 
safaguin  considerable;  plus  recemment  on  a soutenu,  avec  Duval,  Heger, 
Demoor,  Mile  Stefanowska,  la  theorie  des  neurones  isoles  par  la  retraction 
des  prolongements  cellulaircs. 


Quand  on  est  en  presence  de  viscercs  symetriques,  les  reins,  par  exemplc, 
si  Pun  d’eux  est  supprime,  ces  hyperemies  fonctionnelles  augmentent 
notablement.  Cet  accroissement  porte  sur  des  vaso-dilatations  partielles 
compensatrices,  dans  le  cas  oil  une  fraction  plus  on  moins  grande  du 
parenebyrne  de  Punde  ces  organes  pairs  est  fermee  au  liquide  hematique. 
11  est  meme  digne  de  remarque  que,  si  Pun  de  ces  reins  est  obstruc,  le 
supplement  de  sang  ne  se  rend  pas  dans  un  point  quelconque,  mais  bien 
‘dans  le  parenebyrne  similaire.  Colmheim  pretend  que  ce  phenomene  tient 
a ce  que,  dans  ce  parenchyme,  ce  liquide  hematique  rencontre  moins 
d obstacles  qu’ailleurs;  peut-etre  fournit-on  une  explication  au  moins 
aussi  satisfaisante  en  invoquant  les  lois  de  Pfliiger  relatives  aux  reflexes, 
en  particulier  celles  qui  nous  montrent  Pimportance  des  processus  hila- 
teraux.  — On  sail,  du  reste,  que  Paugmentation  de  ces  reflexes  conduit 
a des  accidents  qui  sc  diftusent  de  plus  en  plus  jusqu’a  complete  gene- 
ralisation, jusqu  a dispersion  dans  l economie  enticre. 

Ces  congestions  provoquent  des  modifications  de  coloration,  de  cha- 
leur,  de  consistance,  de  sensibilite,  de  reaction,  de  fonctionnement,  de 
secretion ; e’est  ainsi  que  pour  le  calorique,  suivant  Strieker,  il  y a’ des 
oscillations  en  rapport  avec  la  temperature  du  sang  qui  s’accumule* 
tantot  ce  sang  echauffe,  tantot  il  refroidit.  — Quant  a son  ecoule- 
ment.  il  est  en  rapport,  d’apres  les  lois  de  Poiseuille  ou  les  travaux  dc 

liqtiid  **tin  ’ aV6C  ^ Callljie  deS  V°ieS  veineuscs’  avec  la  composition  du 

En  general,  la  masse  hematique  s’accroit;  Rusch,  Micscher  Pont 
prouve  a propos  de  Phyperemie  de  la  rate;  ils  ont  mesure  cel  accroisse- 
mcn  chez  le  saumon;  aussi  le  plus  ordinairement  le  volume  des  oreanes 
sub,  des  augmentations;  les  transsudations,  les  exsudations  varient;  les 
tpnctions  se  trouvent  modifiees. 


des  changements  uri- 
cclle  du  foie  entraine 


La  congestion  renale,  par  exemple,  provoque 

anes,  I’all.uminurie,  parfois  I’hemoglobinurio ; entraine 

ies  (lesordres  Inhaires  glycoginiquea,  digestifs,  etc.;  celle  du  noumon 
perturbations  dc  rhcmalosc,  de  la  dyspnde;  cello  du  cerveau  ties 
troubles  psychiquos,  moteurs,  sensitifs;  colic  do  la  mocllo,  ties  l)araD|(i 
Rios;  cdlo  do  la  pcau  conduit  it  des  accidents  d’auto-intoxication  ilde 
deperditions,  soluble  a ce  litre  intervenir  dans  le  mdcanisine’  de  la 
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-r,G  CONGESTIONS  ET  VASO-MOTEURS.  — ETATS  CONSTITUTIONNELS,  ETC. 


(icvrc.  Si  cettc  hyperemio  interesse  les  apparcils  sensoriels,  la  vue,  Louie, 
le  gout,  I odorat  subissent  ties  oscillations  en  plus  ou  on  moins. 
Habituellement  ccs  troubles  n’ont  pas  line  longue  duree,  en  raison  des 


processus  compensateurs  qui  relablissent  fequilibre;  la  petiLe  circula- 
tion, lc  reseau  mesenteriquc,  lcs  territoircs  de  la  peripherie,  etc.,  con- 


courcnt  a la  realisation  dc  cct  equilibre  qui  demande  l’intervenlion  des 
reflexes. 


Stclani  a etudie  avec  soin  les  fluxions  qui  se  devcloppent  a la  suite 
des  ligatures  d’arteres ; if  a vu  la  section  des  nerfs  chez  les  salarnandres. 
les  grcnouilles,  les  pigeons,  favoriser  la  stase,  une  serie  dc  troubles  qui 
s’observent  aisement  au  niveau  des  tissus  transparents,  comriie  lc  mesen- 
terc,  les  membranes  interdigitales  des  batraciens ; dans  ces  territoires  on 
decele,  en  cffet,  avec  facilite,  des  changements  histologiques,  une  foule 
d anomalies  dans  la  distribution,  la  repartition  des  globules,  etc. 

Nothnagel,  Hierl,  Neuhauss,  Diffenbach,  Hauer,  Volkmann  out  denombre 
les  circonstances  propres  a s’opposer  a fecoulement  du  liquide  accu- 
rnule;  Lukyanow,  dans  son  livre  sur  le  sang  ct  lcs  vaisseaux,  insiste 
beaucoup  sur  le  role  de  l’elasticite,  de  la  contractilite  des  parois,  des 
diflerentes  tuniques.  Or,  les  veines,  en  resserrant  ou  en  ouvrant  leurs 
calibres  sous  l’influence  des  excitations  nerveuses,  ainsi  que  font  note 
Ludwig,  Sczelkow,  Zadle,  regularised  le  depart  du  contenu;  nul  n’ignore 
les  etudes  de  Mall,  de  Thompson,  de  Bayliss,  de  Starling,  de  Cavazzani 
sur  les  filets  vaso-motcurs  de  ces  canaux.  Aussi  l’etat  du  nevraxe  a-t-il 
line  grande  part  dans  ces  phenomenes ; c’est.  la  ce  qui  explique  les  chan- 
gements si  frequents  de  coloration  chez  les  hysteriques  ou  les  chlo- 
rotiques,  dont  lcs  vaisseaux  sonl  d’ailleurs  souvent  etroits;  la  femme 
enceinte  offre  de  son  cote  des  vaso-moteurs  faciles  a exciter,  d’autant  quo 
son  appareil  utero-ovarien  est  riche  en  liquide  hematique. 

Von  Dusch,  Lukyanow  ont  clairement  expose  le  role  de  ces  scnsibilites 
vaso-motrices ; ils  ont  vu  comment  ce  role  s’ajoute  a Taction  de  la  ple- 
thore  ou  des  cceurs  trop  energiques. 

Naguere  on  attribuait  une  part  plus  considerable,  en  pareille  matiere, 
aux  temperaments,  aux  constitutions,  a fheredite,  aux  influences  fami- 
liales ; on  connaissait  les  sanguins,  les  plethoriques,  lcs  hemorroidaires, 
les  veineux  de  Cazalis,  etc.;  aujourd’hui  ces  notions  persistent,  maiselles 
sont  en  partie  masquees  par  des  acquisitions  physiologiques. 

Le  sympathique  renferme  un  bon  nonibre  de  ces  filets  vaso-moteurs; 
les  experiences  dc  Dastre  cl  Moral  sur  les  hyperemies  de  la  joue,  dc  la 
pommette,  sur  cellos  de  la  langue,  des  gencives,  des  levres,  etc.,  ont 
place  ces  notions  hors  dc  contestation. 

Quant  a la  question  de  la  lymphe,  cllc  if  est  pas  resolue,  on  ce  sens  que 
la  congestion  a paru  tantot  faugmenter,  tantdt  la  diminuer;  Paschulin, 
Emminghaus  ont  enregistre  des  chiffres  differents;  Rogowitsch,  a 1 aide 
des  colorations  artificiclles,  a l’aide  du  curare,  semble  avoir  prouve, 
avec  Jaworski,  que  les  hyperemies  accroissent  ce  liquide.  — Lcs  influences 
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vaso-motriccs,  cxercees  surces  canaux  lymphatiques  grilce  aux  ncrfs  etu- 
dies  par  Gley  et  Camus,  permettent  de  comprendre  plus  aisement  ces 
phenomenes. 

Les  infections,  les  formes  aigues  prineipalement,  engendrcnt  ordi- 
nairement  des  vaso-dilatations  primitives  on  secondaires,  quelqucfois 
cntrcmelees  de  spasmes.  — Ccs  modifications  vasculaircs  aboutissent  a 
des  diets  des  plus  variables;  elles  font  flechir  la  resistance,  en  raison  des 
exsudations,  cn  raison  des  asphyxies,  des  auto-intoxications  locales;  mais, 
en  revanche,  dies  facilitent  la  sortie  tant  des  leucocytes  phagocytaircs 
quo  des  serums  protectcurs,  et  memo,  d’apres  Hamburger,  dans  les  tis- 
sus  envahis  par  des  stascs  passives,  sous  l’influence  tie  certains  elements, 
surtout  des  serosites  bactericides  ou  de  l’acidc  carbonique,  les  germes  se 
developpent  peniblement. 

On  sait,  depuis  les  travaux  de  Bouchard  sur  la  tuberculine,  sur  la  toxine 
pyocyanique,  depuis  les  experiences  de  Charrin  et  Gley,  de  Moral  et  Doyon, 
d’Arloiug  et  Gourmont,  d ’Enriquez  et  Hallion,  de  Krainsky  et  Kosti urine, 
de  Guinard  et  Artault,  sur  les  secretions  de  l’aureus,  des  bacilles  de  la 
diphterie,  de  la  morve,  de  la  putrefaction,  sur  celles  du  germe  hemi- 
necrobiophile,  etc.,  que  ces  toxines  ont  des  diets  vaso-moteurs  multiples; 
constricteurs  ou  dilatateurs,  ces  diets  conduisent  a des  oscillations  de 
pression  de  divers  sens,  quoique,  dans  bien  des  oirconstances,  les  com- 
pensations circulatoires  se  comportent  de  fapon  telle  que  cetle  pression, 
du  moins  dans  l’aorte,  n’est  pas  modifiee. 

Sans  suppnmer  la  part  des  processus  reflexes  ou  l’excitation  des  centres 
pai  un  sang  adultere,  les  attributs  deces  toxines  restreignent  la  portee  de 
ces  mecanismes. 

Les  i factions  nerveuses,  en  provoquant  des  afflux  sanguins  dans  le 
foie,  le  pancreas,  les  centres  nerveux,  sont  capablcs  d’agir  sur  le  diabete, 
la  goutte,  les  diatheses;  on  voit  ces  afflux  faire  osciller  le  sucre, 
l’acide  urique,  les  albumines,  engendrer  des  acces,  cn  un  mot  troubler  la 
nutrition.  — II  scrait  aise  de  montrer  combien  ces  reactions  nerveuses, 
depuis  le  simple  coup  de  froid,  influenced  grace  a ces  changements  vas- 
culiures  et  1 ctat  anatomique,  la  statique  cellulaire,  ct  I’etat  fonctionnel, 
le  dynamisme. 


est  clair  que  le  sang  en  s’accumulant  apporte  des  aliments  en  cxces; 
en  revanche,  le  depart  est  ralenti,  l’acide  carbonique,  les  dechets  s’en- 
tassent,  1 auto-intoxication  se  realise,  les  echanges  s’arretent,  la  respi- 
ration des  tissus  flechit.  1 

Penzo  est  alle  jusqu’a  observer  une  activite  de  karyokinese  plus  grande 
sous  1 influence  de  la  chaleur  des  congestions;  Jacubovilscb  a vu,  de  son 
cote  le  lroid  arretcr  cc  processus;  d’autre  part,  Samuel  a soutenu  l’effi- 
cacite  deces  fluxions  sur  revolution  des  elements  cellulaires.  On  a ega- 
ement  note  une  poussee  plus  promptc  des  plumes  du  pigeon  a la  suite 
des  hyperemies  arterielles;  toutefois,  ccs  plumes  ne  subissent  pas  l'bv- 


pcrtrophie  constatee  pour  d’autres  organes. 
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-r,s  CONGESTIONS  ET  AGENTS  TOXIQUES,  REFLEXES.  — CONSEQUENCES. 

Les  empoisonnements,  specialemcnt  ccux  (|iii  sonl  dus  aux  corps  capa- 
hlcs  d elargir  lcs  arterioles,  tels  (pie  les  opiacds,  Ie  nitrite  d’amyle,  etc., 
lonl  naitre  ordinairement  dcs  modifications  congcstivcs,  dont  l’etendue, 
la  persistance,  1 intensity  sonl  dcs  plus  variables.  Parfois  les  loxifjues  pro- 
viennent  de  l’interieur;  on  peut  citer,  comme  jouissant  de  proprietes 
vaso-motrices,  I’uree,  quelques  principes  biliaires,  quelques  leucornaines, 
quelques  gaz,  quelques  elements  plus  on  rnoins  definis  rencontres  a la 
suite  des  briilures,  des  fatigues  musculaires,  etc.  : Munck,  Cavazzani,  Ste- 
fani,  Ghiarruttini,  de Bruine,  Zuntz,  Geppcrt,  etc.,  ontetudie  ces  attributs 
de  spasme  ou  d’elargissement. 

Les  etats  nerveux  pourvus  d’un  substratum  anatomique,  les  nevro- 
pathies  simples , les  purs  phenomenes  d’inhibition  ou  de  dynamo- 
genie,  etc.,  entrainent  a leur  suite  des desordres  vasculaires  frequemment 
caracterises  par  l’epanouissement  des  capillaires. 

Ces  modifications  circulatoires  repondant  a des  causes  si  distinctes 
revetent  des  importances  des  plus  variees;  clles  peuvent  passer  inaper- 
fues  ou  interesser  les  solides  ct  les  liquides,  les  visceres  et  les  humeurs, 
les  principes,  proteiques,  sucres,  adipeux,  etc.;  elles  peuvent  disparaitre 
sans  laisscr  de  traces  ou  ctre  le  point  de  depart  de  changements  oflrant 
entre  eux  des  differences  considerables  au  point  de  vue  de  la  duree,  dc 
revolution  ; pour  le  rein,  par  exemple,  une  hyperemie  due  a une  ligature 
momentanee  de  la  veine  emulgente  comme  aussi  une  anemie  dependant 
d’un  retrecissement  de  I’artere  provoquent  l’une  ct  Lautre  une  albuminurie 
qui  peut  persister  mcme  quand  le  cours  normal  du  sang  est  retabli  : par 
ce  mecanisme  une  foulc  d’agents  chimiques,  dynamiques,  plus  encore 
physiques,  le  froid  cn  particulier,  propres  a realiser  des  anomalies  dans 
la  circulation,  peuvent  s’elever  a la  dignite  de  genera  tours  de  maladies. 
En  definitive,  jadis  tenus  pour  tres  importants,  puis  consideres  comme 
sans  action  a l’heure  des  grandes  decouvertes  microbiennes,  ces  divers 
agents  reprennent  aujourd’hui  la  juste  place  qui  leur  revient;  il  en  est 
ainsi  de  l’iatro-mecanisme,  parce  (pie  les  perturbations  de  l’hydraulique 
troublent  reellement  le  jcu  des  cellules. 
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LES  ANEMIES  LOCALES 


Anomic  generalc.  — Anemic  inaladie  du  sang.  — Plethore  sanguine ; plethore  aqueuse. 

Les  anomies  locales.  — Role  du  systeme  arlcricl : les  obliterations;  les  throm- 

boses;  les  embolics  ct  lours  varidtds. Symetrie  des  lesions  et  nevraxe.  — Influence 

dcs  propfietes  de  l’embolie,  de  son  origine,  de  sa  nature,  etc.,  sur  Revolution  de  la 

zone  anemiee.  Lcs  infarctus;  les  diflerentes  inetastases.  — Lc  role  du  systeme 

nerveux,  des  vaso-moteurs.  — Anemies  mecaniques;  anemies  spasmodiques.  — 

Modifications  des  zones  ischemiees.  Anemies  regionales  ; anemie  d’un  membre. 

Anemies  viscerales;  anemie  du  rein;  anemies  du  foie,  de  la  rate.  

Anemie  ducerveau;  desordres  multiples ; experiences  de  Brown-Sequard Anemies 

medullaires;  travaux  de  Swammerdam,  de  Gull,  etc.;  paraplegies.  — Rccherchcs  de 
Marinesco;  lesions  bistologiques.  — Anemie  des  troncs  peripheriques ; les  nevralgies. 

Anemies  des  organes  thoraciques;  anemies  du  pomnon.  — Le  departement  vei- 

neux.  — Thromboses;  embolies;  eaillots  : mort  subite. Anemie  du  myocarde; 

angor  pectoris.  Les  reseaux  peripheriques;  leurs  spasmes.  — Les  reflexes; 

nerfs  sensibles;  nerfs  presseurs.  — Les  centres  peripheriques  ; le  pouls  capillaire.  — 
Phenomenes  de  compensation  ; equilibre  de  pression  : ialro-mecanisme. 

Resultats  de  ces  processus  d’ischemie.  — Paleur  des  zones  andmices ; modifications 
thermiques.  — Modifications  dans  le  travail  des  glandes,  dans  l'activite  du  foie,  du 
rein,  de  la  rale,  du  pancreas,  etc.,  dans  Renergie  des  echanges,  dans  les  phenomenes 

cerehraux,  medullaires,  psychiques,  sensitifs,  moteurs,  sensoriels.  Lesions  ana- 

toraiques. Importance  des  anastomoses.  L’oxygene  ; l’acide  carbonique.  — 

Les  asphyxies  locales;  la  vie  anaerobie. Modifications  des  surfaces  muqueuses  on 

cutanees. La  syncope,  la  gangrene  des  extremites;  maladie  de  Raynaud;  scs 

symptomes,  sa  marche,  son  evolution,  sa  duree.  Multiplicite  des  spasmes  vascu- 

laires,  des  anemies  locales ; variete  dans  leur  ctcnduc,  dans  leur  intensite. Varietc 

des  causes  : agents  physiques,  toxiques,  mecaniques,  chimiques,  psychiques,  infec- 

tieux.  Influence  des  desordres  vaso-moteurs,  des  tares  nerveuses.  — Role  dcs 

maladies  de  la  rate,  de  la  moelle  osscuse,  des  ganglions,  des  organes  hematopoieti- 

ques. Intervention  de  ces  anemies  locales  dans  les  lesions  circonscrites,  dans 

les  reactions  nerveuses,  dans  Rinfcclion,  dans  lcs  troubles  de  la  nutrition,  etc. 


CIIAPITRE  PREMIER 


gen£ralites  sur  les  anemies 

Les  zones  anemiees.  — Les  embolies.  — Lcs  infarctus.  — Role  du  ndvraxe  sur  la  svme- 
tne  des  lesions.  — Evolution  de  ces  infarctus. 

Modifications  realisees  dans  les  divers  appareils.  - L’ialro-mecanisme.  - Andmies  d’un 

membre.  La  claudication  inleranittentc. Anemies  viscerales.  — Anemies 

< u sysleme  nerveux.  Anemies  de  l’appareil  circulatoire. 

Si  on  envisage  l’anemie  d’une  fapon  generale,  a litre  de  maladie  du  sane 
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pouvant  porter  sur  les  elements  figures  ou  solubles,  on  se  trouve  en 
presence  do  processus  multiples,  frequents.  On  pent  voir  intervenir  des 
causes  noinbrcuses,  varices,  agissant  par  deperdition,  par  privation,  par 
hemorragies,  par  sudations  excessives,  par  eliminations  glandulaires, 
urinaire,  salivaire,  sudorale,  biliaire,  pulmonaire  ou  autres ; on  pent  con- 
stater  1’ entree  en  jcu  dc  facteurs  relevant  du  defaut  d’aliments  solides, 
liquides,  gazeux,  du  manque  d’air,  des  processus  toxiques,  infectieux, 
des  vices  nutritifs,  dc  l’insuffisance  de  I’influx  nerveux,  etc.  : e’est  (ju’en 
(diet  une  foulc  d’elements  sont  eapablcs  de  faire  oscillcr  la  composition 
du  contcnu  vasculaire. 

An  cours  des  diverses  affections  les  hematics,  en  deficit  an  point  de 
vne  de  la  quantile  ou  de  la  qualite,  olfrent  des  anomalies  concernant  leur 
viscosite,  leurs  formes,  leur  richesse  en  fer,  en  hemoglobine,  en  oxy- 
gene,  etc.  ; les  leucocytes  sont  granuleux,  vacuolaires,  degeneres,  de- 
pourvus  d’energie  motrice,  etc.;  les  hematoblastes  sont  peu  abondants. 
D’autre  part,  la  teneur  du  serum  en  matieres  minerales,  en  substances 
organiques,  en  albumine,  laisse  a desirer. 

Toutes  ces  modifications  correspondent  a des  anemies  qui  prennent  des 
norns  divers,  tels  que  cblorose,  anemic  par  empoisonnement,  anemie  oxycar- 
bonee,  anemic  des  infections,  anemie  paludeenne.  On  oppose  quelquefois, 
souvent  a tort,  ces  anemies  generates,  totius  sanguinis,  a la  plethore 
considered  conmie  un  etat  caracterise  par  une  masse  sanguine  superieure 
a lanormale;  assurement  cette  plethore  indique  quel’arbre  circulatoire  est 
a son  maximum  de  contenance  : restc  a savoir  s’il  n’y  a pas  exces  d’eau,  si 
la  qualite  vaut  la  quantite,  si  cette  plethore  n’est  pas  purement  aqueuse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  anemies  generates  interviennent  peut-etre  plus 
souvent  dans  les  troubles  de  l’econoinie  que  la  congestion  de  l'ensemble 
de  l’organisme.  En  revanche,  les  anemies  locales,  regionales,  viscerates 
jouent  un  role  infiniment  plus  efface  que  les  hyperemies,  que  les  afflux 
sanguins;  e’est  a peine  si,  a propos  de  la  pathologic  nerveuse,  les  Trades 
reservent  un  ebapitre  consacre  aux  desordres  qui  sont  les  consequences 
d’une  circulation  insuffisante  dans  le  cerveau  ou  dans  la  inoelle. 

Assurement,  il  est.  possible  de  concevoir  telle  condition  capable  de  faire 
obstacle  a l’arrivee  du  sang  dans  un  organc,  par  exemple,  dans  le  rein, 
dans  la  rate;  mais  ces  conceptions  sont,  en  partie,  plutot  theoriques.  Une 
embolie  assez  volumineuse  pour  obstrucr  une  branche  du  tronc  coeliaque, 
en  dehors  des  corps  etrangers  faisant  par  aventure  irruption  dans  les  vais- 
seaux,  ne  pent  venir  que  du  coeur  gauche  ou  des  parois  de  l'aortc.  Or, 
il  est  cxceptionnel  que  des  vegetations  endocardiques,  (pie  des  plaques 
atheromateuscs  atteignent  des  dimensions  assez  considerables;  tout  au 
plus  voit-on  des  obliterations  de  la  tibiale.,  de  la  pedieuse,  etc.,  recon- 


naitre  cette  ongme. 


Ce  <pie  Ton  rencontre  dans  ce  domaine  arteriel,  ce  sont  des  infarctus, 
c’est-ii-dire  des  zones  plusou  moins  etendues,  privees  detoute  circulation, 
a la  suite  d’une  tbromboseou  plusfrequemmentdela  formation d’un  embolus. 
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Lcs  elements  destines  a jouer  le  role  d’obstructeurs  naisscnt  a I’inle- 
rieur  ou  a l’extericur  dcs  canaux  sanguins;  tantot  ils  sont  autogenes, 
endogenes  a la  maniere  des  fragments  fibrineux,  calcaires,  fibreux,  can- 
cereux  on  plus  rarement  graisseux,  tantot  ils  se  montrent  exogenes  a la 
fafon  des  parasites,  des  bacteries,  des  billies  gazeuses,  des  vesicules  adi- 
peuses  ; ces  vesicules  se  rcncontrent,  du  reste,  egalement  dans  l’un  et 
I ’autre  dc  ces  groupes,  tout  comme  les  cellules,  les  vegetations  neopla- 
siques  dont  Tanara  vicnt,  de  depister  toutes  les  etapes,  tout  comme  les 
infiniment  pctits. 

Qu’ils  soient  vivants  ou  inanimes,  actifs  ou  mecaniques,  septiques  ou 
depourvus  de  toutc  malignite,  ces  monies  elements  se  retrouvcnt  ct  dans 
la  grande  et  dans  la  petite  circulation,  dansle  coeur,  dans  le  poumon,  dans 
lcs  arteres,  dans  les  veines.  Insuffisants  dans  une  foule  de  circonstances 
pour  obstruer  la  lumiere  totalc,  ils  servent  en  quelque  sorte  de  centres 
de  precipitation,  de  points  d’appel  pour  les  globules,  les  leucocytes,  les 
filaments  fibrineux;  grace  a ces  auxiliaires,  ils  parviennent  a s’opposer 
completement  au  passage  du  sang. 

II  n’est  pas  inou'i,  quand  on  analyse  ces  phenomenes,  dc  clecouvrir 
d’autres  interventions,  cn  particulier  celle  des  vaso-motcurs.  — Experi- 
mentalement  on  obtient  asscz  aisement  la  formation  d’inlarctus  dans  le 
tissu  renal,  cn  introduisant  dcs  bacteries,  en  particulier  des  bacilles 
pyocyaniques,  dans  la  veine  marginalc  dc  l’oreille.  Or,  fait  nettement 
etabli,  quand  ces  infarctus  existent  a droite,  ils  existent  egalement  a 
gauche;  il  cst,  rare  de  les  rencontrer  unilaleralement. 

Chez  tous  les  animaux  qui  oni  refu  des  microbes  dans  la  circulation 
generale,  lcs  capillaires  visceraux,  ceux  des  reins  plus  specialement, 
renlerment  des  parasites;  comment  se  fait-il  que  tantot  ces  capillaires  se 
montrent  libres,  tandis  que  tantot  ils  apparaissent  obstrues?  Ces  differences, 
pour  une  part,  tiennent  a ce  que  parfois  les  toxines  paralysent  les  centres 
vaso-dilatateurs;  deslors,  les  vaisseaux  se  retrecissent;  des  lors,  le  calibre 
diminuant,  1 obliteration  devient  plus  facile,  attendu  que,  pour  un  ori- 
fice donne,  les  difficultes  de  fermeture  sont  en  partie  proportionnelles 
au  diametre  dc  cetle  fermeture. 


L influence  constrictive  partant  des  centres,  on  conpoit  sans  peine  pour- 
quoi  ces  lesions,  ces  anemies  locales,  ces  zones  depourvuos  d’irrigation, 
s’obscrvent  des  deux  cotes.  Aussi,  cn  soutenant  que  la  symetrie  dans  lcs 
fojcis,  dans  les  desordres  anatomiques,  indique  une  intervention  ner- 
veiihc,  la  clinique,  ici,  n’est  pas  au  fond  inisc  en  defaut;  le  primum 
inovens,  a coup  sur,  est  un  microbe,  un  processus  infectieux,  une  secre- 
tion bacterienne;  mais,  en  definitive,  ce  microbe,  ce  processus,  cetle  se- 
cretion n’aboutissent  a ces  obliterations  qu’en  s’adressant  au  nevraxe. 

serait  facile  de  poursuivre  cette  demonstration,  de  mettre  en  evidence 
le  role  de  ce  nevraxe  dans  la  distribution  des  manifestations  infectieuses; 
l absence  aussi  bien  que  la  realisation  de  cette  symetrie  fournissent  des 
arguments.  Chez  les  hennplegiques,  par  exemplc,  le  vaccin  n’evolue  pas 
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uniformement,  il  n’est  pas  a gauche  ce  qu’il  cst  a droite;  cliezces  maladcs 
lcs  bronclio-pneumonies  soul,  plus  frequentes  du  cote  paralyse.  D’autre 
pail,  agissez  sur  la  circulation  du  rein,  en  irritant  tels  ganglions  sympa- 
thiques  de  rabdomen,  a la  maniere  de  Trambusti,  dc  Cornta  : vous  verrez 
les  germes  aflluer  de  preference  dans  le  territoire  attcint. 

La  configuration  vasculaire  des  zones,  sieges  de  ccs  infarctus,  a one 
importance  considerable  sur  le  degre  d’anemie  realisee;  on  peut  merne 
dire  que  ces  territoires,  totalement  p rives  de  sang  a l’heure  de  ces 
obstructions,  ne  se  rencontrent  que  dans  les  lissus  munis  d’arteres  termi- 
nales.  11  est  clair,  en  diet,  que  les  anastomoses  peripheriques  pallient  a 
une  foule  de  lesions  de  cel  ordre,  a moins  dc  thromboses,  d’embolies 
enormes,  fermant  un  vaisseau  de  large  calibre. 

Les  destinees  de  ces  departements  anemies  sont  des  plus  variables;  elles 
dependent  pour  une  grande  part  des  qualites,  des  proprieties  des  agents 
generateurs  de  ces  perturbations.  — Si  ces  agents  ne  sont  autres  que  des 
fragments  fibrineux,  calcaires,  fibreux,  que  des  oeufs  de  taenia,  que  des 
parasites  d’une  certaine  categorie,  en  particulicr  des  hydatides,  le  tissu 
malade  se  resoudra  en  lines  granulations,  plutot  en  granulations  proteiques 
qu’en  elements  graisseux;  les  voies  lympbatiques,  parfois  les  canaux 
sanguins  duvoisinage,  plus  encore  lcs  leucocytes,  lcs  phagocytes,  absorbe- 
ront  ces  elements,  ce  deliquium;  une  cicatrice  le  plus  ordinairement  en 
depression  demeurera  la  trace  de  ce  departement  jadis  prive  de  sang; 
sur  ses  cotes  les  bourgeons  des  capillaires  voisins,  d’ailleurs  conges- 
tionnes,  assureront  la  nutrition. 

Dans  le  cas  ou  des  infiniment  petits  entoures  de  globules  et  de  fibrine 
ferment  le  vaisseau,  les  attributs  dc  ces  infiniment  petits  gouvernent  revolu- 
tion de  cet  infarctus  qui  suppure,  devient  le  siege  de  processus  putrides, 
gangreneux,  suivant  que  ccs  parasites  appartiennent  aux  bacteries  gene- 
ratrices de  pus,  de  necrobiose,  etc. ; en  outre,  de  ce  foyer  peuvent  partir  de 
nouvelles  embolies,  allant  occasionner  ailleurs  des  perturbations  analogues. 

Ainsi  s’expliquent,  pour  une  part,  les  processus  metastatiques  demeures 
jusque-la  si  obscurs;  il  existe  des  metastases  cellulaires,  puisque Lubarscli, 
Maximow,  Charrin  etLevaditi  ont  retrouve  dans  lcs  capillaires  des  poumons 
ou  du  myocarde  des  cellules  du  foie,  dc  la  moclle  osseuse,  du  placenta,  des 
debris  de  fibres  cardiaques ; il  existe  des  metastases  infectieuses,  corres- 
pondent a ces  embolies  bacteriennes ; il  existe  des  metastases  cbimiques, 
tels  les  depots  d’urate  de  sonde;  il  existe  des  sortes  de  metastases  ner- 
veuscs  qui  ne  sont  pour  ainsi  dire  autre  chose  quo  des  transports  d'in- 
flux. 

Lcs  symptomes,  surtout  lcs  symplomes  generaux,  la  fievre,  lcs  frissons, 
l’hypertbermie,  etc.,  sont  en  rapport  direct  avec  la  nature  dc  ces  agents; 
il  en  est  dc  memo  dc  la  durec,  de  la  marchc  des  accidents  ulterieurs.  — 
Le  siege,  1’etendue  de  ces  anemies  locales  ont  leur  part  d’infiuence  dans 
la  genese  de  ces  desordres. 

Lcs  causes  de  ces  obstructions  appartiennent  au  groupc  des  elements 
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mecaniques;  toutefois,  il  so  pent  quedes  influences  spasmodiques  s’ajoutenl 
a ccs  processus;  c'esl  ainsi  qu’un  retrecissement  vaso-constricteur  faci Iite 
^obliteration  occasionnee  par  des  germes  que  la  fibrinc  melangec  a des 
leucocytes  englobe  bientot,  de  fagona  supprimer  toutapport  sanguin  dans 
un  territoire  qui  pal  it,  se  refroidit,  et  par  suite  a comprometlre  les  fonc- 
(ions  physiologiques.  Si,  par  exemple,  il  s’agit  d’un  muscle,  la  conlrac- 
tilite  s’attenue ; s’il  s’agit  d’un  nerf,  la  neurilite  llechit;  s’il  s’agit  de 
la  peau,  d’une  glande,  du  cerveau,  la  scnsibilitc.  les  secretions  dimi- 
nuent,  le  tissu  se  ramollit,  etc.  — Des  modifications  fonctionnelles,  ana- 
tomiques,  morbides,  peuvent  venir  compliquer  ces  desordres  ccllulaires, 
dont  la  genese  a la  fois  mecanique  et  spasmodique,  vasculairc  et  ner- 
veuse,  etc.,  est  souvent  elle-meme  complexe  : il  importe  de  developper 
ces  notions. 

On  connait  1’histoire  de  la  claudication  intermittente,  claudication 
souvent  douloureuse  que  l’exercice  exagere;  les  travaux  de  Marey,  de 
Chauveau,  de  Bouley,  de  Charcot,  de  Yulpian,  etc.,  ont  mis  en  lumiere 
le  mecanisme  de  cet  accident;  il  derive  d’une  vascularisation  insuffi- 
sante,  d’une  anemie  de  la  cuisse,  de  la  jambe,  du  pied;  il  depend  d’un 
retrecissement  spasmodique  ou  autre  de  la  femorale ; la  contra ctilite  des 
masses  musculaires  se  ressent  de  ce  defaut  de  circulation. 

Ces  perturbations  varient  naturellement  avec  la  physiologic  du  viscerc 
altere.  Liez,  avec  Max  Hermann,  Zielonko,  l’artere  renale,  I’arterchepatique; 
vous  enregistrerez  des  modifications  urinaires,  hiliaires,  glycogeniques, 
modifications  qui  quelquefois  persistent  an  dela  de  ces  obliterations.  Il 
est  egalement  clair  que  les  resultats  de  ccs  processus  d’anemie,  que  les 
phenomenes  qui  en  sont  la  consequence  oscillent  avec  la  cause,  avec  la 
distribution,  avec  l’intensite,  etc.,  de  ces  deteriorations. 

La  privation  de  sang  dans  un  membre  fait  naitre  de  la  douleur,  du 
refroidissement,  des  troubles  sensitifs,  ])arfois  de  la  gangrene  seche  ou 
humide  : la  voie  est  preparee  pour  les  infections.  — Dans  le  rein,  ce 
defaut  d’ irrigation  peut  occasionner  des  bematuries  par  fluxion  collate- 
rale,  plus  encore  de  l’albuminurie ; dans  la  rate,  dans  le  foie,  il  provoque 
la  formation  de  points  de  cote,  de  tumefactions  compensatrices  en  rapport 
avec  les  dimensions,  avec  le  nombre  des  infarctus  developpes ; il  deter- 
mine des  desordres  fonctionnels  rclatifs  a la  glycogenic,  a l’ureopoiese, 
a l’bematopo'iese,  a la  production  de  la  bile,  etc. 

Au  niveau  des  hemispheres,  en  raison  de  1 exquise  sensibilite,  de  la 
haute  dignite  des  cellules,  on  enregistre  frequennnent  des  perturbations 
motriccs,  sensitives,  du  delire,  des  convulsions,  des  troubles  du  lan- 
gage,  etc.  Cette  anemic  cerebrale  n’est  point  uniquement  la  conse- 
quence des  thromboses,  des  embolies  generatrices  des  foyers  de  ramol- 
lssement;  des  affections  cardiaques,  les  myocardi|es  ebroniques,  les 
degenerescences  des  muscles,  des  dilatations  des  ventricules  ou  des 
oreillettcs,  des  lesions  valvulaires,  principalcment  cel  les  de  I’aorte  sont 
apt.is  a l’engendrer ; des  dyscrasies,  des  relieves,  des  spasmes,  des  in- 
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toxical, ions,  do  1 action  do  la  pesantcur,  etc.,  sont  egalement  capables  de 
laire  naitre  cos  defauts  do  vascularisalion  : dos  vertiges,  des  syncopes, 
des  paralysies,  dcs  anesthesies,  dos  apoplexies  plus  ou  moins  passageres, 
dos  cephalees,  des  aphasies  incompletes,  dcs  desordres  sensoriels,  etc., 
traduisent  ces  soutlVances  passageres  ou  durables  dcs  hemispheres.  Plus 
recemment,  l’influcncede  cesetats  d’anemie  sur  le  sommeil,  sur  l’activite 
de  l’esprit,  a ete  etudiee  avee  soin. 

Les  paracenteses  trop  brusques,  les  applications  trop  prolongees  de 
vcnlouses  ctendues,  tclles  que  les  appareils  de  Junod,  les  saignees  trop 
abondantes,  les  vaso-dilatations  abdominales  cxcessives  nees  sous  l’in- 
lluencc  du  nerf  de  Cyon,  font  partie  des  causes  propres  a realiser  ce 
manque  de  sang  encephalique.  — Experimentalement  Kussner,  Brown- 
Sequard,  en  liant  les  carotides,  les  vertebrales,  out  etudie  ce  phenomene; 
Hayem,  do  son  cote,  a note  avee  soin  les  reactions  qui  se  developpent  au 
niveau  des  centres  superieurs,  quand  la  mort  survient  par  hemorragie. 

Swammerdam,  Willis,  Cumins,  Duchek,  Gull,  Stenson,  Abercrom- 
bie, etc.,  out  produit  l’anemie  de  la  moelle,  en  comprimant,  en  obstruant 
l’aorte  abdominale;  des  contractures,  dcs  douleurs,  des  j)ertes  du  inouve- 
ment,  des  paraplegies,  des  perturbations  sensitives,  sont  la  consequence 
de  ces  compressions,  de  ces  obtructions.  — 11  est  possible,  d’apres  Mari- 
nesco,  de  laire  naitre,  grace  a ce  precede,  des  lesions  durables  interes- 
sanlde  preference  les  cellules  de  la  substance  grise,  de  rendre  ces  cellules 
granuleuses;  on  voit,  en  outre,  des  activates  karyokinetiques  se  developper 
dans  la  nevroglie;  plus  tard  les  faisceaux  blancs  participent  a ces  deterio- 
rations, a une  epoque  oil  la  cause  premiere  a disparu. 

C’est  la,  d’ailleurs,  une  loi  generate;  supprimez  dans  certaines  condi- 
tions la  ligature  de  l’artere  renale  ou  hepatique,  les  modifications  cellu- 
laires  poursuivent  leur  evolution.  — Les  organes  des  sens,  la  vision, 
l’audition,  le  gout,  l’odorat,  comme  le  tact,  subissent  ces  influences. 

Chose  singuliere,  dans  les  centres  nerveux  on  a parfois  de  la  peine  a 
distinguer  les  processus  congestifs  des  accidents  anemiques,  aussi  bien 
pour  les  hemispheres  que  pour  l’axe  medullaire.  11  en  est  ainsi  quand  il 
s’agit  de  nerfs  peripheriques ; lc  defaut  de  sang,  comme  une  hyperemic 
trop  considerable,  occasionne  une  evidente  diminution  de  la  ncurilite  : 
Brown-Sequard  l’a  demontre.  Des  douleurs,  des  plaques  d’anestliesie  ou 
d’hyperestliesie,  divers  symptomes  nevralgiques  peuventen  resulter;  d’autre 
part,  grace  a ces  actions  nerveuses,  les  reflexes  sont  aptes  a transporter  a 
distance  ces  eflets  d’ischemie,  a les  diffuser  dans  des  mesures  variables 
ou  a determiner  ailleurs,  par  compensation,  dcs  accidents  de  congestion. 

L’anemie  des  centres  nerveux  est  assurement,  parmi  celles  qui  portent 
sur  les  viscercs,  la  plus  etudiee,  la  mieux  comme,  surtout  dans  le  groupe 
des  insuffisances  circulatoires  d’origine  arterielle. 

En  revanche,  dans  la  categorie  des  privations  de  sang  d’origine  vei- 
neuse  celle  du  poumon  tient  une  place  importantc.  — La  petite  circu- 
lation est  le  rendez-vous  de  tous  les  obstacles,  eaillots,  embolies  du 
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reseau  do  rctour;  los  obliterations  des  branches  do  I’artere  pulmonaire 
donnent  lieu,  suivant  les  dimensions  des  conduits  obstrues,  aux  symplomes 
les  plus  retentissants  on  les  plus  eteinls.  On  pent  assister  a la  grande 
attaque  foudroyante  do  dyspnec  avee  mort  subitc;  on  pout  enregistrer  des 
acces  angoissants  conduisant  a l’oedeme,  a la  congestion;  on  peut  noter 
simplement  un  point  do  cote,  one  legere  acceleration  de  la  respiration. 

Si  on  ausculte,  on  perpoit  unc  serie  de  modifications  apportees  aux 
bruits  normaux,  obscurite,  rales  sous-crepitants,  souffle,  submatite,  etc. 
Plus  tard,  suivant  le  siege  superficiel  on  profond  de  P obstruction,  suivant 
son  etendue,  suivant  scs  qualites  aseptiques  on  virulentes,  on  assiste  a 
l’apparition  d’une  pleuresie,  a la  creation  d’un  foyer  de  suppuration  on  a 
une  simple  resorption 

On  attribuc  a l’anemie  du  coeur  les  phenomenes  de  V ang or  pectoris \ 
on  suppose  quo  lc  defaut  de  circulation  dans  les  coronaires  engendre  ces 
desordres,  qui  se  traduisent  par  unc  douleur  precordiale  s’irradiant  dans 
le  bras  gauche,  par  les  angoisses  de  l’etouffement , par  cctte  sensation 
qu’Elsner  appelait  la  pause  de  la  vie,  etc. 

A coup  sur,  on  peut  observer  des  accidents  plus  ou  moins  analogues, 
en  dehors  de  toute  intervention  de  la  part  de  ces  vaisseaux;  les  consta- 
tations  anatomiques,  dans  certains  cas,  en  mettant  en  lumiere  l’inte- 
grite  de  ces  arteres  ne  laissent  subsister  aucun  doute.  11  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  les  obstructions  de  ces  canaux  sanguins  par  des 
thromboses,  par  des  concretions  atheromateuses,  par  des  rctrecissements 
spasmodiques , etc.,  conduisent  a ces  desordres:  en  irritant,  avec 
Kronecker,  Schimmelbusch,  Schonlein,  les  nerfs  du  sillon  interventri- 


culaire  de  la  face  anterieure,  a l’union  du  tiers  superieur  et  des  deux 
tiers  inferieurs  de  ce  sillon,  on  realise  des  troubles  singuliers,  line  veri- 
table folie  du  myocarde. 

De  ces  anemies  qui  portent  sur  l’organe  central  il  est  permis  de  rap- 
procher  celles  qui  out  trait  aux  vaisseaux  peripheriques,  a ces  contrac- 
tions suivies  parfois  de  dilatations  qui  se  manifestent  dans  quelques 
territoires  par  lc  pouls  capillaire,  visible  de  preference  au  niveau  des 
ongles,  du  front,  etc.  Toutesces  circulations  locales,  en  sc  fermant  comme 
aussi  en  s’ouvrant,  ont  une  action  marquee  sur  la  tension  generate,  sur 
1’activite  des  echanges,  etc. ; frequemment,  grace  aux  nerfs  sensibles,  aux 
nerfs  presscurs,  leurs  mouvements  sont  regies  par  des  reflexes  partis  soit 
de  1 endocarde  ou  de  Fendarte re,  soit,  dans  d’autres  circonstances,  des 
surfaces  muqueuses. 

A cote  de  ces  reflexes  il  convient  de  placer  les  centres  situes  aux 
extremites;  ces  centres  permettent  d’expliquer  lc  jeu  do  ces  sortes  de 
reservoirs  peripheriques  qui  interviennent  dans  la  realisation  des  com- 
pensations, dans  la  repartition  du  sang,  dans  lc  mainticn  de  1’equilibre 
depression;  or,  ce  n’est  pas  IA  un  mince  service  rendu  a l’economic. 
Aussi,  sans  reduire  en  quoi  <juc  ce  soil  lc  territoirc  de  I’inlection,  des 
maladies  de  la  nutrition,  des  desordres  toxiques  d’originc  extern e ou  des 
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place  dans  la  genese  des  affections 
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CHAPITRE  II 

CHANGEMENTS  REALISES  DANS  LES  TERRITOIRES  ANEMIES 


Les  tissus,  les  organes  prives  de  sang  : modifications  anatomiques  ou  fonctionnelles. 

Vie  anaerobie.  — Maladie  de  Raynaud  ; degres  divers,  syncope;  asphyxie  ; gangrene, 
deformations;  lesions;  formes  aiguiis  ou  lentes;  siege,  pathogenie. 

Multiplicite,  variete  des  causes  generatrices  de  ces  anomies  locales.  — Influence  de  ces 
anemies  dans  les  divers  processus  morbides. 

• 

II  est  aisc  de  concevoir,  de  par  la  variete  des  perturbations  niises  en 
evidence,  que  les  anemies  locales,  a cote  de  quelques  processus  coin- 
muns,  engendrent  des  changements  qui  sont  en  rapport  a beaucoup 
d’egards  avec  la  physiologic  du  tissu  compromis. 

Par  tout  Pischemie  produit  la  palcur,  consequence  directe  de  Petal 
exsangue,  la  diminution  du  calorique,  Pabaissement  du  travail  fonc- 
tionnel.  Partout,  dans  ces  conditions,  les  glandes  secretent  moins  abon- 
damment ; le  rein  elimine  moins  de  substances;  le  foie  detruit  moins  de 
poisons,  fabrique  moins  de  bile,  contient  moins  de  glycogene,  fournit 
moins  d’uree;  la  rate  laisse  le  sang  s’alterer  plus  aisement;  le  pancreas 
incompletement  irrigue  ne  maintient  plus  Pequilibre  glycosurique ; le 
poumon  ne  permet  pas  a l’hematose  de  s’effectuer  assez  promptement; 
le  cerveau,  suivant  Pecor,  Stenson,  la  moelle,  d’apres  Weill,  Spronck,  ne 
donnent  plus  Pinflux  necessairc  aux  operations  psychiques,  sensitives, 
sensorielles  ou  motrices. 

Les  elements  anatomiques  subissent  des  degenerescences  etudiees  par 
Israel  qui  a vu  les  P epitheliums  des  tubuli  se  remplir  de  granulations 
d’Altmann  ct  parallelement  les  ganglions  s’hypertrophier ; les  muscles 
devenus  plus  vulnerables  sont  le  siege  de  crarapes,  de  contractions  qui 
accompagnenl  ces  ischemies  de  la  fibre  striee;  les  coliques  intestinale, 
hepatique,  renale,  etc.,  spasmes  des  librilles  lisses,  surviennent  quand 
ces  librilles  sont  privees  de  sang. 

Sous  Paction  du  froid,  sous  Pinfluence  des  compressions  ou  de  tout 
agent  capable  de  provoquer  des  spasmes,  la  nutrition  intime,  comme 
Pont  signale  Dohring,  Strieker,  Lewinson,  Ileidenhain,  Bubnoff,  e pro uve 
de  notables  changements ; ces  changements  s’accentuent  quand  les  ana- 
stomoses, dont  le  role  a ete  etudie  par  Leyden,  Gull,  Recklinghausen, 
Pont  lotalement  defaut. 

L’oxygenc  manque  rapidement,  mais  l’acide  carbonique  continue  Ire- 
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quemment,  pendant  quelque  temps  an  moins,  a so  produire;  la  vie  anae- 
robic sc  poursuit ; nne  soiTe  d’asphv.xie  se  realise;  les  echanges  sont  pro- 
fondement  troubles,  ainsi  que  Font  clairernent  etabli  Nasse,  Rogovitsch, 
Pll tiger,  Aubert,  etc.  Uu  rcste,  la  repartition  des  globules  rouges,  cello 
des  leucocytes  subissent  d’importantes  modifications,  cn  vertu  des 
processus  d’oedeme  et  de  diapedesc,  en  depit  des  compensations  indiquees 
par  Cohnheim;  parfois,  sous  Faction  d’agents  varies  ces  leucocytes  sont 
en  un  instant  ou  plus  rares  ou  plus  abondants;  il  s’agit  de  phenomenes 
de  distribution,  de  repartition,  qui  n’ont  habituellement  rien  a voir 
avec  la  multiplication. 

En  general  ces  desordres  font  flechir  la  resistance  destissus;  ils  faci- 
litcnt  Farrivee,  la  pullulation  des  germes,  en  particulier  au  niveau  des 
surfaces,  au  niveau  de  la  muqueuse  digestive,  de  Fepiderme,  meme 
dans  les  couches  profondes,  etc.  Sur  ces  surfaces,  plus  specialement  a la 
peripherie,  dans  le  derme,  les  anemies  locales  donnent  lieu  a des  acci- 
dents singuliers,  variables  dans  leur  aspect  comme  dans  leurs  conse- 
quences : telle  la  syncope  locale. 

Dans  cette  syncope  locale  Fun  des  doigts  de  la  main  palit ; il  se  refroi- 
dit  subitement  sans  cause  provoca trice  ou  bien  a Foccasion  d’un  leo-er 
abaissement  thermique,  d line  simple  emotion ; la  peau  prend  une  teinte 
d un  blanc  mat  ou  jaunatre;  parfois,  rnais  rarement,  elle  sc  couvre  d’une 
sucur  froide;  la  temperature  locale  flechit;  la  sensibilite  a la  piqure 
est  aneantie;  seule  la  perception  a la  chaleur  pent  etre  conservee,  bien 
qu  emoussee;  cette  extremite  digitale  resle  immobile,  en  quelque  sortc 
paralysee  : e’est  le  phenomene  du  doigt  mort.  — Cet  etat  dure  pendant 
quelques  instants,  uneheure,  deux  heures,  meme  davantage;  puis  les  par- 
ties retrouvent leur  coloration,  leur  etathabituels.  L’acces  n’estpas  doulou- 
reux ; neanmoins  il  est  quelquefois  suivi  d’une  periodc  de  reaction  accom- 
pagnee  de  sensations  plus  ou  moins  penibles,  rappelant  celles  de  Foimlee. 

Cet  acccs  reste  le  plus  souvent  limite  a une  ou  plusieurs  extremites 
digi tales;  chez  un  malade  donne  chaque  poussee  du  mal  debute  ordinai- 
lement  par  une  main  determinee  ou  simultanement  par  les  deux-  les 
autres  sont  atteintes  immediatement  apres,  presque  toujours  dans  un 
ordre  invariable.  — Quand  les  phenomenes  se  produisent  sur  une  partie 
plus  e endue  du  membre,  les  troubles  circulatoires  sont  plus  prononces; 
le  pouls  devient  presque  imperceptible. 

Dans  Fasphyxie  locale  proprement  ditc,  etat  un  peu  plus  grave,  ces 
extremites  presented  une  teinte  cyanique  plus  ou  moins  accentuee  : 
Lmtot  la  peau  est  bleuatre;  tantot  elle  est  violacee,  noiratre.  - La  nres- 
sion  determine  1 apparition  d’une  tache  blanche  qui  met  longtemps  a se 

Jrr-  en  ,<!«  h l»  circulation  capillahA  cidAme 

■ exialc,  cat  Ires  leger.  — La  sensibility  tactile  est  abolio;  la  doulcur 
est  presque  constante;  les  malades  accusenl  d'abord  un  engourdissement 
|«  in  i e,  unc  vive  sensation  de  brMure,  d’elaicements;  cette  doulcur  pent 
meme  etre  lo  phenomene  prirnitif,  prcccdant  I'apparition  de  la  nuance 
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assez  vne;  1 extremite  sonic  dcs  doigts  demeure  rouge  fonce;  enfin  celte 


coloration  elle-meme  disparait : l’aspect  normal  sc  retablit.  — Dans  l’in- 
tervalle  des  crises  les  regions  attcintes  nc  presentent  aucunc  alteration; 
il  pent  cependant  a la  longue  s’y  produire  one  accumulation  de  graisse 
amenant  une  sorte  dc  faux  oedemc. 

Cette  description  tant  dc  la  syncope  que  de  l’asphyxie  locales  ne  s’ap- 
plique  qu’aux  cas  typiques.  Fort  souvent  ces  deux  etats  s’associent;  ils 
altcrnenl  dans  lesmemes  territoires  on  s’observent  simultanement  sur  un 
doigt  determine,  qui  en  certains  points  presente  une  paleur  absolue, 
tandis  que  dans  d’autres  la  teinte  cst  noiratre. 

En  dehors  de  ces  types,  il  existe  des  formes  attenueos  caracterisees 
par  des  souffrances  tres  legeres,  par  dcs  troubles  circulatoires  peu 
marques. 

Quand  les  accidents  de  gangrene  doivent  so  montrer,  les  extremites 
d’abord  pales  prennent  rapidement  une  nuance  bias  on  bicn  dies  pre- 
sentent d’emblee  une  rongeur  livide  analogue  a cello  des  cngelures;  le 
bout  des  doigts  oflre  une  coloration  violacee,  perceptible  par  transparence 
sous  les  ongles.  — Des  fourmillements,  puis  des  dancements,  enfin  dc 
penibles  sensations  se  font  sentir  dans  ces  territoires  frappes;  ces  sensa- 
tions ne  restent,  d’ailleurs,  pas  constamment  limitces;  elles  peuvent  irra- 
dier  dans  tout  le  membre;  leur  violence  arrache  parfois  des  hurlements 
auxmalades  qui  cherchent  un  soulagcmcnt  en  plongeant  leurs  tissus  dans 
Feau  froide  ou  en  les  enveloppant  de  linges  glaces.  — Ces  processus  pro- 
cedent  par  des  acces  interrompus  par  des  periodes  d’un  calme  rclatif. 

Au  moment  des  paroxysmes  la  teinte  cyanique  dc  ces  extremites  s’exa- 
gere;  cette  intensity  de  la  douleur  forme  contraste  avec  la  disparition 
complete  de  la  sensibilite  dans  les  parties  atteintes.  — Les  teguments 
paraissent  geles;  Fexploration  thermometrique  denote  a ce  niveau  un 
abaissement  de  la  temperature  dc  plusieurs  degrespar  rapport  aux  parties 
saines;  la  colonne  rnercuriclle  peut  ne  pas  depasser  18  ou  memo  15; 
par  contre,  il  y a parfois  une  legere  augmentation  de  la  chaleur  aux 
poignets,  a la  paume  des  mains,  e’est-a-dire  immediatement  au-dessus 
des  zones  atteintes,  comme  dans  les  cas  de  gangrene  par  obliteration 
vasculairc.  — Au  bout  de  quelques  jours,  les  doigts  deviennent  presque 
completement  noirs;  des  marbrures  livides  se  dcssinent  sur  le  trajet  des 
veines  collaterales,  dies  remontent  plus  ou  moins  haut  sur  le  membre 
correspondant.  A ce  moment,  on  voit  les  accidents  aboutir  soif  a la  pro- 
duction de  phlyctcnes,  soil  au  parcheminement  des  extremites,  soit  a la 
formation  d’escarres. 

Ces  phlyctenes  se  developpent  au  bout  de  la  phalangette;  ordinai- 
rement  pcliles,  plus  ou  moins  nombreuses,  dies  nc  tardent  pas  a se 
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dechirer  ou  a sc  dessecher.  — Si  dies  sc  rornpent,  dies  laisscnt 
echappcr  un  liquide  sero-purulcnt : 1c  derinc  mis  a mi  presen  to  line  exco- 
riation.  Si  dies  nc  s’ouvrent  pas,  le  liquide  se  resorbe;  dies  se  desliy- 
dratent,  hrunissent,  se  detachent  par  plaques,  mctlanl  a decouvcrt  des 
ulcerations  superliciellcs  a fond  lissc,  rouge  on  d’un  violet  pale.  Dans  les 
deux  cas,  les  erosions  sc  ferment  cn  pen  de  jours;  a leur  place  se  pro- 
duit  d’abord  unc  legere  saillic,  qui  s’affaisse  bientot  pour  laisser  voir  une 
petite  cicatrice  blanche,  deprimec.  Pendant  qnc  s’opcre  cc  travail  de 
reparation,  les  parties  se  rechauffent;  leur  teintc  asphyxique  s’altenue, 
finit  par  s’effacer;  les  teguments  reprennent  leur  couleur  normale,  mais 
pour  un  temps  habituellement  limite.  — Cette  serie  de  phenomenes  nc 
tarde  pas,  en  effet,  a se  reproduire  sur  les  differents  doigts,  qui  a la 
longue  presentent  un  aspect  tletri,  chagrine. 

Cct  etat  parchemine  peut  survenir  d’emblee,  sans  avoir  etc  precede  de 
la  formation  de  phlyctenes ; l’extremite  digitale,  qui  etait  violacce,  olfre 
une  teinte  fauve  ou  jaune;  la  peau  sc  ratatine,  se  racornit  : e’est  une 
sorte  de  momification.  An  bout  de  quelques  journees,  des  pellicules 
epaisses  se  detachent  par  lambeaux  du  doigt  maladc. 

Quand  le  processus  gangreneux  prend  d’cmblee  toute  son  intensity, 
I’ongle,  les  teguments  de  la  phalangette  presentent  unc  teinte  d’un  noil* 
fonce;  il  se  produit  une  veritable  mortification,  qui  demeure  toujours 
moins  profonde  qu’on  n’est  porte  a le  croire.  Un  travail  d’ elimination  ne 
tarde  pas  a s’etablir;  un  cercle  inflammatoire,  puis  un  sillon  apparaissent 
autour  des  parties  mortifiees ; du  pus  se  fait  jour  dans  ce  sillon,  sous  le  bord 
ungueal;  enfin  une  escarre  de  1 a 2 millimetres  d’epaisseur  se  detache, 
laissant  a nu  les  papilles  du  derme.  — La  cicatrisation  commence  aussitot; 
clle  est  ordinairement  rapide ; parfois  cependant  elle  est  retardee  par  1’appa- 
rition  reiteree,  au  niveau  de  la  cicatrice  en  voie  de  formation,  de  croutes 
dnres  qui  en  lombanl  mettent  a decouvert  une  nouvellc  ulceration. 


Lorsque  les  accidents  se  sont  renouveles  plusieurs  fois,  les  doigts 
s amincissent,  s effilent,  sindurent;  leurs  extremites  apparaissent  cou- 
vertes  de  petites  cicatrices  blanches,  deprimees. — Les  ongles  sont  defor- 
mes: leur  chute  au  cours  des  paroxysmes  n’est  pas  tres  rare;  toutefois, 
qu’ils  tornbent  ou  non,  leur  croissance  est  toujours  troublee;  elle  s’arrete 
pendant  le  temps  que  durent  les  grandes  douleurs  des  sphaceles;  quand 
ils  recoin  men  cent  a pousser,  ils  offrent  a leur  surface  unc  depression 
transversalc.  — Rarement  cos  extremites  digitales  sont  le  siege  d’une 
mutilation  e ten  due*  resultant  d’une  propagation  du  processus  gangre- 
neux a la  phalangette;  lorsque  pourtant  cettc  phalangette  est  profonde- 
menl  atlcmte,  son  extremite  sc  necrose,  disparait;  le  tissu  ungueal  qui 
n est  plus  soutenu  se  rccourbc,  conscrvant  delinitivement  sa  deformation. 

Routes  ces  varietes  d’evolution,  production  de  phlyctenes,  parcbemine- 
ment,,  necrobiose  propremen t elite,  peuvent  sc  combiner  entre  dies,  sc 
presenter  simultanement  ou  successivement  ehez  le  meme  individu  iiuel 
quo  soil  le  siege  de  la  lesion.  - Ces  descriptions  ne  s’appliqucit  pas,  en 
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diet,  exelusivement  mix  cas  oil  la  rnaladie  de  Itaynaud  sc  localise  aux 
doigts  on  aux  orteils  ; c’est  la  sans  doute  son  siege  habitucl,  soil  qu’elle  , 
occupc  les  quatrc  extrcmites  ii  la  Ibis,  soil  qu’elle  so  limitc  aux  mains  ou 
aux  pieds;  mais  clle  pent  sieger  simultanement  an  ncz,  au  pavilion  de 
l’oreillc,  aux  poinmcttes,  etc. ; on  a mcme  signale  des  taclics  de  gangrene 
aux  talons,  aux  malleoles  externes,  a la  pointe  du  coccyx.  Cependant,  il 
est  rare  quo,  dans  ces  regions,  cctlc  rnaladie  dcpasse  le  degre  de  l’as- 
phyxie  locale;  de  plus,  il  est  exeeptionnel  ipi’clle  s’y  cantonne  en  respec- 
tant  les  segments  terminaux. 

La  symetrie  est  un  des  caracteres  de  cc  mal;  die  n’csl  cependant  pas 
constante,  car  on  a vu  l’anemie,  la  necrose  sc  limiter  a un  ou  plusieurs 
orteils  d’un  seul  pied;  nous  savons,  d’ailleurs,  que l’affection  peut  attein- 
dre  d’autres  regions  que  les  extremifes;  une  observation  de  Raynaud 
lui-meme  lc  prouve,  puisque  cct  auteur  a,  en  diet,  constate,  an  moment 
des  paroxysmes,  des  troubles  de  la  circulation  oculaire  consistant  en  un 
resserrement  des  vaisseaux  rctiniens. 

L’etat  general  est  ordinairement  satisfaisant;  il  n’y  a pas  de  fievre; 
l’appetit  est  conserve;  a l’heure  des  acces  le  contenu  vesical  presente  par- 
fois  les  caracteres  des  urines  nerveuses.  — Le  pools,  constamment  per- 
ceptible dans  les  arteres  des  membrcs  atteints,  reste  normal;  il  peut 
cependant  perdre  de  son  ampleur,  devenir  intermittent  ou  irregulier, 
plus  habituellement  un  pen  frequent;  de  temps  en  temps  on  note  un 
retard  dans  la  pulsation  ; par  exception  l’examen  du  cceur  revele  des  pal- 
pitations, des  irregularites,  un  leger  bruit  de  souffle  : tous  ces  troubles 


sont  fugaces. 

L’bvolution  de  la  rnaladie  est  toujours  asscz  lento  ; il  faut  pourtant 
distinguer,  en  dehors  des  observations  a marche  relativement  rapide  qui 
constituent  la  forme  aigue  de  l’affcction,  des  cas  a evolution  paresseuse 
cntrecoupee  de  periodes  de  remission  : e’est  le  type  chronique.  — Cette 
forme  aigue  repond  aux  faits  graves,  caracterises  par  une  gangrene  pre- 
coce,  profonde  : Raynaud  divise  leur  dureeen  trois  periodes.  La  premiere, 
periode  d’invasion,  presque  toujours  insidieuse,  persistant  durant  quel- 
ques  jours  ou  un  mois,  comporte  des  phenomenes  d’asphyxie  locale;  a la 
periode  d’etat  qui  sepoursuit  pendant  une  ou  deux  semaines  appartiennent 
les  crises  douloureuses,  la  formation  des  escarres;  la  periode  d’elimi- 
nation,  de  cicatrisation,  de  beaucoup  plus  importante,  peut  cependant 
etre  achevee  en  quelques  septenaires,  bien  qu’onl  ait  vuc  n’etre  complete 
qu’au  bout  d’un  an  et  davantage. 

A la  forme  chronique  appartiennent  les  cas  le  plus  ordinairement 
benins,  qui  se  perpetuent  durant  un  temps  considerable  avee  des  phases 
d’intermission. — Le  premier  acces  debute  brusquement,  a la  suite  d une 
emotion,  d’une  suppression  de  regies;  il  dure  plusieurs  journees,  plu- 
sieurs semaines ; rarement  continu,  plus  souvent  remittent  ou  intermit- 
tent, il  affccte  dans  ce  dernier  cas  le  type  quotidien.  Les  autres  acces  se 
produisent  a des  intervalles  de  semaines  ou  de  mois;  ils  surviennent  sans 
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cause  appreciable  on  sont  ramenes  par  les  memos  facteurs  qui  out  pre- 
side an  debut.  A la  longue,  il  semblc  s’etablir  une  sorte  cPaccoutumance; 
Jcs  poussees  deviennent  moins  graves;  toutefois,  les  parlies  restent 
presquc  continucllement  froides  et  cngourdies. 

L allection  a aboulit  pas  toujours  a la  gangrene;  ellc  peut  guerir  sans 
avoir  depasse  le  slade  d’asphyxie  locale;  les  tissus  reprennenf  alors  leur 
aspect  babituel.  Dans  quelques  cas  cependant  la  peau  no  recouvre  jamais 
sa  coloration ; elle  pent  meme  s’indurer,  revetir,  aux  doigts  surtout,  un 
aspect  qu  on  ne  saurait  distinguer  de  la  sclerodactylie ; les  teguments  des 
mains  epaissies  demeurent  lisses,  sans  pouvoir  ni  se  plisscr  ni  glisser 
sur  les  couches  sous-jacentes ; les  phalanges,  lc  metacarpe  demi-flechis 
sont  immobilises  dans  cette  position.  Cette  asphyxie  locale  cst  done  parfbis 
un  mode  de  debut  dc  la  sclerodermic;  ces  deux  maladies  out,  d’ailleurs, 
un  si  grand  nombre  de  caractercs  communs  que  certains  auteurs  confon- 
! dent  en  une  seule  affection  cette  gangrene  symetrique  el  les  formes  cir- 
conscrites  de  cette  sclerodermie. 

Pour  Raynaud,  il  s’agit  d’une  nevrose  caracterisee  par  une  irritabilite 
■extreme  des  centres  vaso-moteurs  de  Paxc  gris  spinal.  — A un  resser- 
rement  pen  prolonge  des  capillaires,  des  arterioles  on  des  veinules,  cor- 
respond la  syncope  locale.  — Si  la  constriction  de  ces  arterioles  persiste 
alors  que  celle  de  ces  veinules  moins  riches  en  fibres  musculaires  dispa- 
rt le  sang  noir  reflue  des  gros  troncs  dans  les  canaux  elargis  : e’est 
I asphyxie  locale.  — Si  le  spasme  vasculaire  alteint  d'emblee  une  grande 
°U  Un,e  lo(n8'"e  dur®e’  la  gangrene  survient,  tout  en  demeurant 
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des  alterations  vasculaircs,  pcul-etrc  secondaires  a des  desordres  cerebro- 
spinaux,  sont  la  cause  procliaine  du  sphacele;  cos  alterations  ne  seraient 
autre  chose  que  des  modifications  histologiques  d’arterite  obliterante  ana- 
logues a cellos  do  la  sclerodermic,  affection  dont  nous  avons  signale  lcs 
affinites  avec  la  gangrene  symetrique. 

Si  nous  insistons  sue  ces  anemies  cutanees,  e’est  qu’il  s’agit  la  d’acci- 
dents  visibles  a l’cxtcricur,  vnais  Ies  monies  processus  intervenant  dans 
la  profondeur  des  organcs  provoquent  des  modifications  tout  aussi  impor- 
tantes,  dont  la  valour  oscille  avec  leur  duree,  lour  etendue,  avec  la  dignite 
du  tissu  frappe,  etc. 

Unc  serie  de  causes  sont  propres  a influencer  lcs  proportions  des  prin- 
cipes  composant  le  sang;  citons  1’dasticite  des  vaisseaux,  leur  friabilite, 
leur  contractilite,  leur  distribution  terminale;  citons  encore  les  vaso-ino- 
teurs,  leur  irritabilite  miseen  jeu  sous  l’influcnce  des  agents  physiques, 
des  compressions,  des  chocs.  En  un  mot,  en  dehors  de  Faction  du  f'roid, 
une  foule  de  facteurs  mecaniqucs,  circulatoires,  etc.,  entrent  cn  ligne  de 
compte;  la  liste  de  ces  facteurs  est,  du  rcstc,  difficile  a epuiser,  attendu 
qu’on  est  en  droit  d’ajouter  des  principes  toxiques  venus  de  l’exterieur  ou 
issus  de  la  vie  des  cellules  de  l’economie,  dans  d’autres  cas  de  cclle  des 
bacteries  dont  les  secretions  se  montrent  parfois  vaso-constrictives ; on 
pent  citer  encore  des  phenomenes  psychiques,  des  emotions,  des  processus 
d’inhihition,  des  lesions  de  la  moelle  des  os,  de  la  rate,  des  ganglions,  etc. : 
tous  ces  elements  sont,  en  effet,  capables  de  determiner  des  anemies. 

Ces  anemies  restreintes  interviennent,  comme  le  prouve  l histoire  de 
la  maladie  de  Raynaud,  dans  des  affections  purement  locales;  dies  inter- 
viennent dans  les  infections,  cn  favorisant  leur  evolution  grace  aux  dete- 
riorations des  tissus;  dies  interviennent  dans  lcs  nevropathies,  en  modi- 
fiant  l’excitahilite  de  l’ecorce  ou  des  autres  territoires,  conformeinent 
aux  enseignements  de  Ivussmaul,  de  Tenner,  de  Weir  Mitchell,  de  Jou- 
kow,  etc. ; dies  interviennent  dans  la  nutrition,  dans  les  perturbations 
qui  en  dependent,  cn  troublant  les  combustions,  les  oxydations,  en 
abaissant,  suivant  Bohland,  les  echanges  respiratoires ; dies  inter- 
viennent dans  le  jeu  des  visceres,  en  per  turban  t 1’activite  des  glandcs; 
dies  interviennent  dans  la  physiologic  des  surfaces,  des  membranes  de 
revetement,  cn  agissant  sur  le  rayonnement,  sur  les  eliminations,  sur  la 
temperature;  ellcs  interviennent  en  amenant  la  formation  de  produits 
plus  toxiques  qu’a  l’etat  normal,  produits  que  les  urines  eliminent.cn 
par  tie,  mais  qui  irritent  aussi  lcs  tissus ; dies  interviennent  cn  provo- 
(jiiant  des  degenerescences,  en  particulier  cellos  qui  sont  dues,  coniine 
la  degenercscence  graisseuse,  a l’insuffisance  de  l’oxygene,  etc. 

he  sail"-  est,  cn  sonunc,  avec  la  fibre  nerveuse,  le  moteur  des  actes 
nutritifs  ou  fonctionnels,  des  mutations  statiques  ou  dynamiques;  il 
apportc  lcs  principes  utiles,  il  entraine  ceux  qui  sont  nuisibles;  son 
absence  a pour  consequence  la  torpidite  de  tous  lcs  phenomenes  vitaux. 
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Lcs  elements  ties  ceoemes;  sorositc;  leucocytes;  transsudation.  — Actions  nerveuses.  - 

Infiltration  superliciclle ; infiltration  profondc.  Role  des  canaux  Ivmphatiques. — 

Alterations  in  times ; lesions  histologiques.  — Travaux  de  Young.  Lesions  des 

nerfs,  des  ganglions,  des  Araisseaux.  — Dilatation  des  capillaires  de  la  lyinphe. 

Induration;  aspect  exterieur  du  revetement  externe  atteint  d’cedemo;  deformations; 
modifications  dans  la  coloration,  dans  la  temperature.  — (Edeme  mou;  cedeme  dur. 

— (Edemes  blanc,  rose,  rouge,  cyanique.  (Edeme  dans  lcs  sercuses,  dans  les 

"viseferes.  — Composition  chimique  des  serosites  epanchecs. — Caracteres  passifs  et 

actifs  du  phenomene.  — Causes  de  la  coloration,  de  l’epaississement.  (Edemes 

du  poiimon;  predominance  des  oedemes  de  cet  organe  sur  les  cedemes  des  autres 

visceres.  — Laxite  du  tissu  conjonctif. (Ederne  du  foie;  la  diathese  veineuse.  — 

(Edeme  du  rein,  de  la  rate,  du  tube  digestif,  des  lissus  hematopoietiques,  des  organes 
des  sens,  du  systeme  nerveux,  du  myocardc,  des  sercuses,  etc. 

Multiplicity  des  causes;  causes  physiques,  toxiques,  vasculaires,  diathesiques,  infec- 

tieuses.  Variability  des  svmptomes  suivant  lc  siege,  le  fiicteur  cliologiquc,  l’in- 

tensite  des  lesions,  etc.  (Edeme  dans  le  rhumatisme;  historique;  frequence  des 

localisations  cutanees;  existence  on  absence  des  lesions  articulaires.  — Determinations 

viscerales. Formes  variees  de  l’cedeme  du  tissu  conjonctif.  — Caracteres  plileg- 

masiques;  disposition;  aspect;  repartition.  — (Edeme  rhuinatismal  du  crane,  de  la 
face.  — Les  nodosites.  — Coexistence  do  diverses  manifestations  cutanees  rhumatis- 
males.  — Caracteres  de  cet  ccdcme  rliumatismal  : fugacile,  mobility,  deplacement.  — 
(Edeme  inflammatoire  ; mobility  moindre. 

Manifestations  viscerales  des  diatheses. Congestion,  inflammation,  anemic,  cedeme. 

— Forme  oedemateuse. (Edeme  pulmonaire  ; symptomes  exterieurs;  auscultation. 

— Formes  multiples;  forme  aigue  ; forme  moderee.  — Rapidite  dans  l’apparition,  dans 

la  disparition  ; deplacemenls.  Arlhritisme  el  cedeme.  — Les  humeurs.  — 

L eczema.  — La  pcau.  (Edeme  dans  les  affections  du  nevraxe.  — - (Edeme  dans 

les  lesions  du  cerveau,  de  la  moclle;  oedemes  sensoriels.  — (Edeme  dans  les  le- 
sions de  la  peripheric;  importance  des  lesions  des  troncs  nerveux:  experience  de 

Rainier.  Les  filets  sympathiques ; travaux  de  Boddacrt.  (Edemes  reflexes ; 

hemianasarques ; chocs;  Iroicl.  — (Edeme  angeio-neurolique.  — (Edeme  dans  les 

nevroses ; cedemes  colores.  — (Edelpes  recurrents,  a retour.  L’oedeme  dans  les 

infections,  lcs  phlegmons,  les  abces,  les  lympbangites,  les  erysipelcs,  les  lievres 

eruplives,  les  gangrenes. Les  microbe's  de  Tuedeme  : bacteridie;  staph ylocoques: 

microbe  pyoseptique  de  Richet  et  Ilericourt ; streptocoques.  — Travaux  de  Butler,  de 

Hamburger.  Les  gertnes  anaerobies  ; cedeme  malin;  gangrene  gazcusc.  La 

scarlatinc. 

La  digestion  des  lissus.  Lcs  phenomenes  vaso-moleurs  ; la  pression.  — Alteration 

du  sang,  des  vaisscaux,  du  comr.  Lesions  du  foie,  des  reins,  des  nerfs.  — 

Les  cachexies  des  inlcclions  chroniques  ; la  malaria;  la  lubereulose;  le  cancer.  — 
Les  thromboses;  les  phlehitos.  — Les  degenereseenres.  — Infiltrations  des  difl'e- 

lenD  lissus,  des  divers  organes.  1,0s  sercuses;  oedemes  locaux,  articulaires, 

ljdarthroscs.  Serosites  bactericides,  anlitoxiques.  — Cultures.  — Resorption, 
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Lesions  durables,  chroniques  de  ccs  lissus,  de  ces  organes;  lesions  aigues. 

Larynx : glolte,  etc. 

(Edeme  dans  les  maladies  du  emur,  du  rein,  du  foie,  du  poumon,  etc.  — Semeio- 

logic. Le  myxoedeme.  (Edeme  par  injection  d’extraits  de  capsules  surr6- 

nales,  de  pancreas.  — Rccherchcs  de  Ghmnski,  de  Bouchard.  — Toxines  et  produits 

organ iques  genera  leurs  d’cedemc.  Les  maladies  du  sang;  les  anemics,  lachlo- 

rose. Role  dcs  lymphatiques,  des  ganglions. Variete  dans  les  causes ; variete 

dans  le  traitement.  Intervention  de  l’heredite;  les  cedemes  familiaux. Le 

sclereme.  — L’cedeme  et  les  divers  processus. Role  des  vaisseaux,  des  veines,  des 

arteres,  dcs  capillaires,  des  lymphatiques.  — Role  du  cceur ; conditions  physiques  de 
la  circulation;  Fosmose.  — Influence  des  rterfs ; les  vaso-moteurs ; les  filets  sympa- 

tbiques.  Les  dyscrasies.  — Les  lesions  viscerales.  — Les  affections  locales.  — 

Les  diatheses.  — Les  reactions  nerveuses.  — L’infcction. 


CHAPITRE  PREMIER 

L’CEDEME  — LESIONS  — MODIFICATIONS  ANATOMIQUES 


(Edeme  cutane.  — Modifications  exterieures;  changemenls  de  coloration. — Lesions 

d’infiltration.  — Alterations  des  lymphatiques.  Temperature  locale.  — Les 

colorations.  — Varietes.  — Les  principes  chimiques. 

(Edemes  visceraux.  — Importance  des  cedemes  thoraciques. (Edemes  du  foie,  du 

rein,  de  la  rate,  du  tube  digestif;  cedemes  des  organes  hematopoletiques,  du 
nevraxe,  du  cceur,  des  sercuses. 


L’epaississement,  la  mollesse,  la  depressibilite  do  la  peau,  la  dispa- 
rition  des  formes  ou  des  saillies,  des  changemenls  dans  la  tcinte,  dans  la 
nutrition,  dans  la  temperature,  des  variations  dans  les  secretions,  dans 
les  exsudations  ou  les  diverses  fonctions,  etc.  : telles  sont  les  principales 
modifications  que  produit  f cede  me. 

Si  on  recherche  les  lesions  fixes,  on.  recommit  que  les  faisccaux  sont 
ecartes  les  uns  des  autres,  separes  pardc  la  serosite  contenant  des  leuco- 
cytes plus  nombreux  qua  l’etat  normal.  — Les  cellules  deviennent 
globuleuses;  leur  protoplasma  apparait  seme  de  grains  en  voie  de  degene- 
rescetice;  les  vaisseaux  se  gorgent  d’hematies;  dans  les  elements  adipeux 
on  observe  une  transformation  granulo-graisseuse  du  contenu  sitae  entre 
la  membrane  de  la  vesicule  et  la  gouttelette. 

Tant  dans  l’cedeme  passif  que  dans  l’oedemc  act  if  on  constate  une 
infiltration  de  globules  blancs  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif.  phe- 
nomene  que  Cohnheim  considerait  com  me  caracteristique  do  1‘inflam- 
mation.  De  plus  Ranvier  a montre  que  la  tension  exageree  du  sang  au 
scin  des  reseaux  capillaires  figure  parmi  les  causes  du  depart  de  la  sero- 
site ou  des  leucocytes,  meme  on  dehors  de  lobliteration  des  veines;  la 
transsudation  des  liquides  s’effectue  quand  se  produit  l’atonic  des  vais- 
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seaux  : il  suflit.  dc  paralyser  lours  fibres  musculaircs  cn  delruisant  lc 
tonus  vaso-moteur. 

Sous  Taction  de  ce  mecanisme  un  grand  nornbre  de  ces  cedemes  sc 
developpent  dans  Tepaisseur  dc  la  peau,  par  exemple,  Turlicaire,  l’ery- 
therae  papuleux,  etc.;  inais  il  est  rare  (pie  Tinliltration  general  i sec  de 
toute  une  region  survienne  primitivement;  quand  cllc  sc  realise,  on  doit 
le  plus  souvent  invoquer  une  influence  nevroparalytique.  C’csl  ainsi 
qu’on  vo it  parlois,  chezdes  sujels  atteints  d’hemorragic  on  de  ramollisse- 
vnent  cerebral,  ces  infiltrations  se  montrer  en  quelque  sorte  d’emblee 
dans  les  membres  frappes  d’hemiplegie,  sans  qu’on  trouve  d’obstacle  bien 
manifeste  a la  circulation  en  retour  ; a vrai  dire  ces  lesions  centrales  s’ob- 
servent  assez  frequemment  chez  des  arterio-sclereux. 

Pourtant  ce  n’est  pas  ordinairement  de  cette  fagon  quo  se  developpe 
cet  oedemc  cutane;  habituellemcnt  il  est  consecutifa  celui  des  zones  plus 
profondes,  a celui  du  tissu  cellulaire  realise  clepuis  longtemps.  — Au 
debut,  quand  la  serosite  n’occupe  encore  que  ce  tissu  cellulaire  plus  ou 
moins  lache,  la  peau  est  luisante,  lisse,  polie;  si  on  la  deprime  avee  le 
doigt,  on  sent  parfaitement  que  ce  n’est  pas  elle-meme  qu’on  ecrase, 
mais  bien  les  mailles  sous-jacentes  distendues  par  cette  serosite;  puis, 
au  bout  de  quelqucs  semaines,  si  cet  accident  se  developpe,  il  envahit  le 
derme : a ce  moment  Taspect  change.  — An  niveau  des  parties  gonllees 
on  n’eprouve  plus  la  sensation  d’une  membrane  mince,  elastique;  lors- 
qu’on  prend  cette  paroi  entre  Tindex  et  le  pouce,  dc  maniere  a former 
un  rcnllcment,  Tcmpreinte  digitale  persiste ; en  meme  temps  sur  certains 
points  apparaissent  des  taches  blanches,  isolees  ou  confondues,  donnant 
naissance  a des  sortes  de  reseaux;  ces  taches  font  saillie  commc  le  centre 


des  papilles  ortiees ; elles  s’accentnent,  si  on  tente  dc  plisser  les  tegu- 
ments. A la  partie  superieure  de  la  cuisse,  an  niveau  du  triangle  de 
Scarpa,  sur  les  parois  ahdominales,  au-dessus  du  pli  de  Fallope,  ces  pla- 
ques sont  ordinairement  plus  marquees : souvent,  a leur  niveau,  Iorsque 
la  distension  profonde  est  devenue  excessive,  l’epidcrme  s’eraille  finc- 
ment,  formant  des  vergetures;  il  pent  enfin  se  rompre,  cn  presentant  une 
crevasse  qui  donne  issue  a du  liquide. 

Teichmann  a entrepris  des  recherches  relatives  aux  modifications 
subies  par  les  canaux  Iymphatiques  au  cours  de  ces  processus;  mais  le 
travail  le  plus  important  est  celui  de  Young.  Get  auteur,  en  diet,  a 
dccouvert  dans  la  peau  cedcmateuse,  en  dehors  de  ces  canaux  lympha- 
tiques,  de  grands  espaces  circonscrits  par  des  faisceaux  fibrillaires  epais; 
d un  autre  cote,  des  travees  emanent  des  tractus,  tres  delicats  pour  la 
plupart,  qui  traversent  ces  caviles  dans  tons  les  sens  en  formant  un 
icscau  des  plus  elegants.  Ces  cavites  depourvues  de  paroi  propre  conmm- 
niquent  les  lines  avee  les  autres  de  maniere  a conslituer  un  veritable  sys- 
teme  caverncux ; Young  les  Considere  com  me  des  lacs  reserves  a la  Iymphe; 
dans  le  liquide  qui  les  gorge  il  a trouve  une  grande  quantite  dc  globules 
>ancs;  toutefois  la  signification  qu  i!  atlribuc  ii  ces  espaces  cloisonnes 
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no  so  trouve  nullement  on  rapport  avec  certaines  donnees  relatives  a la 
structure  ties  capillaires  lymphatiquos  du  dermo;  line  semblalde  dispo- 
sition parait  surtout  repondre  ii  la  description  1‘aite  par  Ranvier  do  l’etat 
du  tissu  conjonclif  inliltre ; tout  porte  a croire  (pieces  cavites  no  sonl 
quo  dos  mailles  fibrousos  du  chorion  dissociees  par  l’accumulation  do 
la  serositc.  — Lcs  notions  histologiqucs  possdddcs  ii  l’epoquc  oil  Young 
publia  son  travail  etaient  Idles  quo  Loeddmc  nepouvait  s’expliquer  ni  par 
la  theorio  do  Yirchow,  ni  a I ’aide  do  la  conception  pen  dilferentc  do 
Recklin'diauson  : il  fallait  necessaireraent  admettre  des  dilatations  des 

O 

canaux.  Los  modifications  observees  sont  analogues  suit  a cellos  quo 
revet  Ie  tissu  conjonctif,  quand  on  separe  arlificiollcment  ses  elements 
par  unc  injection  intcrstiliellc,  soit  a l’aspect  qu’il  acquiert  naturelle- 
ment,  lorsque  cettc  separation  est  cffectuee  par  du  liquide.  — Ajoutons 
quo  cos  recherches,  que  ces  examens  rcvelent  aussi  des  lesions  des  nerfs, 
des  ganglions,  des  arterioles. 

Si  on  fait  une  coupe  de  la  peau  apres  line  longue  duree  dc  ces  infiltra- 
tions, on  voit  epic  l’epaisseur  est  legercinent  augmentee;  les  vaisseaux 
sont  a]iparents,  gorges  dc  sang.  Dans  le  derme  on  decide,  entre  les  lais- 
ceaux  fibrillaires,  un  certain  nombre  de  globules  blancs  plus  ou  moins 
abondants,  plus  nombreux  que  les  cellules  mobiles;  ils  formentdes  amas 
ou  des  dots  irregulierement  dissemines. 

Toutefois,  cc  sont  les  capillaires  lympliatiques  qui  semblent  presenter 
lcs  modifications  les  plus  marquees.  — Lour  section  nc  sc  montre  nulle- 
ment sous  la  forme  de  cavites  cloisonnees  par  des  filaments,  mais  bien 
sous  l’apparence  de  lacunes  revetues  interieurement  d un  endothelium 
continu,  forme  d’elements  a gros  noyaux  vesiculeux,  reposant  sur  une 
mince  couche  de  fibres  elastiques ; lour  dilatation,  dans  ces  conditions, 
parait  sensiblement  constante ; ellc  fait  acquerir  a ces  vaisseaux  des  di- 
mensions considerables  depassant  de  beaucoup  cello  des  plus  gros  troncs 
sanguins  du  tegument;  de  proche  en  proche,  coinme  lent  vu  Boddaert, 
Ledcrrhose,  la  lesion  s’etendj  aux  ganglions. 

Lorsque  ces  deteriorations  existent  depuis  un  certain  temps,  le  derme 
s’epaissit  de  plus  en  plus;  on  le  voit  s’hypertrophier,  en  particulier  au 
niveau  des  membres  inferieurs,  chez  des  malades  alteints  d une  enllurc 
des  jambes  entretenue  pendant  des  mois,  des  annees,  par  une  affection 
cardiaque  ancienne  ou  developpee  au  cours  de  certaines  cachexies. 

Les  modifications  qui  surviennent  dans  ces  circonstances  sont  bien 
connues;  il  se  forme  des  indurations,  de  preference  autour  des  mallcoles. 
sur  la  face  dorsale  du  pied,  sur  les  parties  laterales  de  1 abdomen;  ces 
indurations  intcrcsscnt  a la  fois  la  peau,  le  tissu  adipeux  sous-cutane  qui 
dans  ces  cas  prend  toujours  un  developpement  asscz  considerable. 
L’oedeme  dur  est  des  lors  constitue  ; il  devient  difficile  de  deprimer  1 epi- 
demic, qui  nc  refoit  plus  l’cmpreinte  du  doigt  comme  une  cire 
mais  donne  lieu  ii  une  sensation  de  resistance  elastique.  En 
temps,  la  surface 


molle, 

menie 


3,  de  liSse,  dc  polio  qu’elle  etail,  devient  rugueuse;  le» 
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orifices  pileux  s’ecartcnl,  s’elargissent;  a leur  niveau  on  apcrfoit  unc 
coloration  plus  on  moins  prononcee. 

Exterieurement,  a l’ooil  nu,ces  diverses  modifications  se  traduisent  par 
unc  serie  do  caracteres  du  rcstc  variables.  — Quand  on  examine  unc 
region  ou  un  membrc  oedematies,  on  les  trouve  augmentes  do  volume, 
irregulierement  ou  regulierement  deformes,  accrus  dans  toutcs  lours 
dimensions.  La  peau  ne  presente  plus  sa  couleur  habituelle  ; d’unc  palcur 
mate,  cireuse,  tirant  sur  le  jaune  lissc,  brillante  par  places,  luisante, 
translucide,  elle  laisse  diffuser  la  lumiere;  sa  tension,  son  amincisse- 
ment  soul  considerables;  unc  rupture,  parait  imminente.  Les  irregula- 
rites  sont  effacees;  les  depressions,  les  sillons,  les  rides,  les  meplats, 
tout  est  sur  le  meme  plan;  s’il  s’agit  d’un  membrc,  il  prend  I’apparence 
cvlindrique;  s’il  y a eu  auparavant  ties  cicatrices,  le  revetement  externe 
a leur  niveau  est  plus  tendu,  plus  mince.  — Lorsqu’a  l’aide  du  bout  du 
doigt  on  fait  line  depression,  de  preference  sur  un  plan  resistant,  il  se 
forme,  par  refoulement  de  la  serosite,  ce  godet  patliognomonique  dc 
l’oedeme  qui  se  montre  assez  persistant. 

An  palper  la  temperature  locale  est  abaissee;  d’un  autre  cote,  il  cxiste 
unc  gene  fonctionnelle  d’autant  plus  marquee  que  I’entlure  est  plus  ac- 
centuee;  a cette  gene  s’ajoutent  une  sensation  dc  lourdeur,  de  pesanteur; 
un  tiraillcment  moderement  douloureux  augmente  par  laprcssion;  de 
plus,  si  Ton  vient  a piqucr,  il  s’ecoule  un  liquide  jaunatre,  clair,  trans- 
parent. 

Certaines  localisations  font  que  cette  apparencc  subit  quelques  change- 
ments  ; c’est  ainsi  qu’aux  paupieres,  au  scrotum,  cette  infiltration  prend 
un  developpement  exagere  par  suite  de  la  laxite  des  tissus  : elle  semble 
constituer  un  veritable  epanchemcnt. 

La  duree  de  cct  oedeme  blanc,  mou,  est  variable;  il  peut  aboutir, 
quand  les  conditions  qui  font  engendre  ont  cesse  d’exister,  a une  resolu- 
tion plus  ou  moins  prompte;  dans  d’autres  circonstances  la  peau  disten- 
due  se  lissure,  la  serosite  s’echappe  spontanement. 

Si  la  cause  productrice  persiste,  on  a bientot  dc  nouvelles  modifications 
dc  la  membrane  cutanee  : cet  oedeme  devicnt  dur.  La  surface,  normalc- 
ment  lisse  et  polic,  prend  un  aspect  rugueux;  les  orilices  glandulaircs 
s ecartent,  s’elargissent ; leur  fond  presente  une  coloration  violacee  ou 
bleuatre;  il  cn  resulte  un  piquete  assez  regulier.  — Quand  on  essaye  de 
lairc  un  pli,  en  serrant  entre  l’index  et  le  pouce  unc  certaine  epaisseur 
de  tegument,  on  produit,  en  ramenant  la  serosite  sous  l epiderme, 
des  series  dc  petits  i lots  blancs  coinpris  entre  les  depressions  pileuses, 
de  telle  sorle  que  la  peau  prend  l’apparence  d’un  tissu  chagrine  a gros 
grains. 

On  rencontre  une  variete  d’cedeme  sous-cutane  qui  garde  les  carac- 
ti:rcs  essentiels  de  I oedeme  blanc,  a savoir  la  dcpressi bilite,  l’einpate- 
inent,  etc.;  mais  d’autres  signes  permettent  de  le  distingucr.  Cet  (jedeme 
nest  ni  pale,  ni  translucide;  il  est  rouge  ou  rose;  il  precede  le  plus 
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souvcnt  par  localisations  circonscrites  a un  fragment  do,  memhre;  on 
bien,  plus  generalise,  il  se  montre  sous  la  forme  de  nedosites  plus  on 
moins  ephemeres  offranl,  a leur  niveau  une  elevation  de  la  temperature. 

A cote  de  l’cedeme  rouge  on  pent  placer  F cedeme  bleu  des  hyste- 
riques;  cel,  cedeme  vineux,  cyanique,  qui  accompagne  les  troubles  pro- 
nonces de  l’hematose,  do  la  circulation  on  retour,  domic  an  palper  une 
sensation  de  refroidissement. 

Dans  les  sereuses  on  trouve  un  liquide  clair,  citrin,  contenant  de  la 
librine  en  petite  quantile,  snrtout  dc  l’albumine  aiseinent,  coagulable; 
puis,  lc  microscope  decide  des  cellules  lymphatiques,  quelques  globules 
rouges  on  blancs. 

Les  analyses  de  Becquerel  et  Rodier,  d’Andral,  de  Mehu,  de  Driven,  de 
See,  de  Frerichs,  de  Ch.  Robin,  de  Schuller,  dc  Kopf  out  revele  la 
presence  de  differents  elements,  des  phosphates  de  soude,  de  chaux,  du 
chlorure  de  sodium,  des  carbonates  sodiques;  dies  out  mis  en  lumiere 
Fexistence  dc  Furee,  des  urates,  des  lactates,  de  differentes  proportions 
de  cholesterine,  de  serine,  de  principes  albumino'ides  divers,  plus  abon- 
dants  dans  F cedeme  cerebro-meninge,  dans  l’ascite,  que  dans  les  epan- 
chements  du  pericarde,  de  la  plevre,  de  la  vaginale;  la  librine  pent  faire 
defaut,  bien  qu’elle  se  rencontre  assez  frequemment  dans  les  liquides 
thoraciques;  tons  ces  produits  varient,  depuis  Fean  qui  sc  maintient  aux 
environs  de  992,  jusqu’aux  corps  gras  qui  sont  a Fetat  de  traces;  la  nature 
plus  ou  moins  inllammatoire  du  processus  intervient,  dc  merae  Faction 
du  froid,  Fetat  de  F endothelium,  etc.;  recemment  Carriere,  appelant  dc 
nouveau  Fattention  sur  ces  oscillations,  a montre  que  Fintensite  de  reac- 
tion des  tissus  exerce  une  influence  marquee  sur  la  richesse  en  elements 
figures,  plasmatiques,  fibrineux. 

En  tout  cas,  cet  cedeme  n’est  pas  simplement  le  plasma  ou  la  lymphe; 
une  veritable  selection  preside  aux  phenomenes  d’osmose  plus  ou  moins 
modifies  par  Fetat  des  humeurs,  par  la  vitesse,  par  la  pression,  par  la 
composition  des  liquides  circulants,  par  lc  jcu  des  parois  vasculaires, 
surtout  de  la  tunique  interne.  Je  considerc,  en  effet,  en  m’appuyant  sur 
des  experiences  inedites,  les  cellules  endotheliales  connne  propres  a inter- 
venirsoit  mecaniquement,  d’une  manierc  passive,  soit  physiologiquement. 
d’une  fafon  active,  a titre  de  veritables  elements  glandulaires;  on  les  a 
par  trop  assimilees  a un  simple  revetement,  il  faut  les  clever  au  rang 
des  organites  d’un  viscere  dont  les  differentes  parties  seraient  etalees. 

11  est  clair  que  les  exsudats  qui  derivent  des  injections  intra-veineuses 
purement  aqueuses  n’ont  pas  la  teneur  de  ccux  qui  surviennent  a la 
suite  d’une  fluxion  collateral,  d’une  intervention  thermique:  il  est  non 
moins  certain  (jue  cettc  teneur  offre  encore  des  varietes,  quand  ces  exsu- 
dats dependent  d’une  modification  analomique,  chimique  ou  dynamique, 
attribuable  a la  faim,  a l’inanition,  a la  fatigue,  a une  cacbcxie,  a une 
ligature  de  veine,  a une  section  de  nerf  ou  a 1 obliteration  d un  tronc 
lympbatique  : Ziegler,  en  operant  sur  le  museau  du  cbien,  d autre  part. 
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Frey,  Weber,  Billroth  out  note  lcs  changements  survcnus  clans  l’ecoule- 
ment  de  la  lymphe  aussi  bien  c|iu;  dans  1c  role  des  ganglions,  etc. 

L’oedeme  visceral  rend  les  organes  plus  pesants;  on  pent,  a leur  sur- 
face, obtenir  la  typique  depression  on  godet;  a la  coupe  ils  laissent 
ecouler  un  liquide  sero-sanguinolent,  ordinairement  pen  epais.  G’est  sur- 
tout  au  microscope  qu’on  analyse  exactement  les  details  de  cet  oedeme 
des  visceres;  il  se  traduit  par  l’envabisscment  clcs  gaines  lymphatiques 
peri-vasculaires  on  peri-canaliculaires  plus  ou  moins  gorgees  de  cellules 
lymphatiques  : suivant  le  tissu,  il  y a des  questions  d’espece. 

Sur  le  cadavre  l'infiltration  garde  les  caractcres  qu’elle  presentait 
sur  le  vivant;  mais  la  paleur  est  plus  marquee,  lcs  veines  dermiques 
forment  des  trainees  brunatres  tres  apparentes.  — Sur  line  coupe  la 
couche  cellulaire  sous-cutanee  peut  avoir  jusqu’a  5 ou  6 centimetres 
d’epaisseur;  elle  a l’aspect  d’une  masse  gelatineuse  tremblotante,  de 
couleur  opaline,  jaunatre,  quelquefois  rosee. 

De  place  en  place  existent  des  tractus  fibreux,  des  lobules  adipeux  de 
forme  lenticulaire  ou  polyedrique;  des  trainees  formees  par  les  vaisseaux 
sillonnentla  coupe,  qui  laissc  ecouler  une  serosite  incolore  ou  legerement 
citrine,  claire,  transparente,  inodore;  sa  density  est  de  1,012,  sa  reac- 
tion se  montre  legerement  alcaline;  elle  contient,  par  litre,  980  d’cau; 
le  chlorure  de  sodium  atteint  la  proportion  de  7 pour  1000;  le  carbonate 
sodique,  les  phosphates  de  chaux,  de  soude,  varicnt  de  1 a 8 pour  100; 
lcs  produits  de  desassimilation,  lactates,  urates,  urec,  sont  peu  abon- 
dants;  la  graisse  est  rare;  on  decele  5 a 7 pour  1000  de  principes  pro- 
teiques  a 1’elat  d’albumine;  accidentellement  on  trouve,  dans  ce  liquide, 
des  acides,  des  pigments  biliaires,  du  sucre,  des  medicaments,  tels  quo, 
suivant  les  cireonstances,  du  salicylate  de  soude,  de  l iodure  de  potas- 
sium, etc.  En  somme,  au  point  de  vue  chirnique,  cettc  serosite  est  plus 
pauvre  quo  la  lymphe  en  sels,  en  produits  de  la  desassimilation;  elle 
diflere  de  la  partie  (luide  du  sang  par  sa  grande  teneur  aqueuse,  par  la 
failde  quantite  de  ses  elements  albumino'ides. 


D apres  Robin,  les  membranes,  traversees  par  des  principes  venus  des 
vaisseaux,  font  une  sorte  d’election  parmi  ces  principes;  les  materiaux 
choisis  oil  rent  des  differences  de  nature,  de  proportions  en  rapport  avec 
les  functions  des  tissus,  siege  de  l’osmose.  11  laut  egalement  tenir  compte 
d une  influence  exercee  sur  cettc  sorte  de  secretion  par  Eclat,  de  dilata- 
tion ou  de  resserrement  des  capillaires,  par  la  quantile,  par  la  rapid ite 
du  liquide  qui  lcs  parcourt,  independamment  de  toutes  lcs  particularity 
relatives  a la  composition  de  ce  liquide,  a sa  densite,  asa  mineralisation, 
qui,  d apres  Hall  ion  et  Carrion,  constituent  d’importantes  conditions, 
puisqu’une  teneur  elevee  sollicitc  la  transsudation. 

Les  faisceaux  fibreux  sont  ecartes,  isoles,  dissocies ; lours  intcrvallcs, 
lcmplis  de  serosiles,  contienncnt  des  globules  blancs  plus  nombreux  qu’a 
I etat  normal  : il  y a quelquefois  multiplication  manifesto  des  cellules 
migratrices  du  tissu  conjonctif. 
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li  oedemc  rose  doit  son  apparence  a rhemoglobinc,  a la  predominance 
dcs  globules;  generalement  devcloppe  avec  promptitude,  il  se  voit  dans 
1 urticairc,  I’erylheme  papuleux,  etc. 

L’oedeme  dur  est  la  consequence  de  la  chronicite  dc  l’oedeme  blanc  : 
le  derme,  le  pannicule  adipeux  s’epaississent;  il  se  fait  line  dilatation 
dcs  lymphatiqu.es;  dans  les  parties  profondes  de  la  peau  on  constate  une 
veritable  proliferation  du  tissu  conjonctif,  le  retour  a l’etat  embryonnaire 
des  vesicules  graisseuses. 

Le  siege  influence  cette  consistancc;  au  niveau  du  dos,  des  lombes,  elle 
est  plus  marquee  quo  dans  la  region  scrotale,  plus  accentuee  encore, 
d’apres  Gewacrt,  dans  la  zone  claviculaire. 

A 1’ouverture  de  la  cage  thoracique,  dans  le  cas  d’oedeme  interne,  on 
est  frappe  par  l’augmentation  de  volume  des  poumons.  Ces  deux  organes 
out  une  coloration  grisc,  pale  ou  legerernent  rosee;  leur  consistancc  est 
niolle,  elastique,  plus  dense  qu’a  l’etat  normal ; ils  sont  impermeables  a 
Pair,  ne  crepitent  plus,  conservent  l’empreintc  dcs  cotes;  il  semble  qu’ils 
sont  trop  a l’etroit  dans  le  thorax;  les  bords  du  viscere,  surtout  le  bord 
tranchant,  sont  einousses;  quelquefois  ils  revetent  un  aspect  gelatineux. 

La  lesion  est  habituellement  localisee  aux  bases;  a ce  niveau,  Iors- 
qu’on  sectionne  le  parenchyme,  il  sc  fait  sous  le  couteau  un  vrai  ruis- 
sellement  de  serosite  rougeatre,  spumeuse,  aeree,  qui  s’echappe  de  tous 
cotes.  S’il  existe  d’anciennes  adherences,  il  n’est  pas  rare  de  constater 
leur  envahissement  par  l’inliltration  dont  la  penetration  leur  a donne  un 
aspect  gelatiniforme.  Nulle  part  il  n’cxistc  trace  d’inflammation  pleu- 
ralc;  en  certains  points  seulcment  la  sereuse  est  refoulee  par  des  vesi- 
cules aeriennes  distendues  sous  l’inlluence  d’un  emphyseme  tres  developpe 
de  formation  recente. 

Cette  serosite  qui  s’ecoule,  quand  on  presse  le  poumon  oedemateux 
entre  lesdoigts,  estcomme  l’anasarque  depourvue  de  fibrine;  en  revanche, 
riche  cn  albumine,  elle  contient  des  globules  blancs  meles  ii  quelques 
hematies. 

Le  microscope  rend  compte  dc  la  maniere  dont  le  liquide  est  distribue 
dans  les  diverses  parties  du  poumon.  — L’examen  des  coupes  eveille 
1’idee  d’un  traumatisme  plus  ou  moins  violent  ayant  disloque  le  paren- 
chyme; il  ne  s’agit  la,  d’ailleurs,  que  de  lesions  purement  mecaniques; 
nulle  part  on  ne  trouve  d’alterations  de  nature  inflammatoire.  Les  cloi- 
sons  interacineuses  out  leurs  elements  conjonctifs  distendus,  inGltres; 
dans  quelques  cas  ou  cct  accident  a suivi  une  evolution  suraigue,  les 
alveoles  presentent  meme  en  leur  milieu  une  rupture  tres  nettc.  — Les 
capillaires  arteriels  pulmonaires  sont  aplatis,  vides  de  sang,  tandis  que 
les  grosses  veines  thoraciques,  cellos  du  systeme  bronchique,  sont  gor- 
gees  de  globules  rouges;  dans  dcs  cas  tout  a fait  exccptionnels  on  a pu 
voir  la  serosite  fuir  au  travers  dcs  parois  jusque  dans  les  espaces  lym- 
phatiques  interlobulaires.  — A l’interieur  des  cavites  alveolaires  on 
trouve,  melangecs  a dcs  hematies  ct  a dcs  leucocytes,  dcs  cellules  endo- 
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theliales  desquamees,  devenues  plus  ou  moins  globuleuses,  offranl  des 
alterations  plus  on  moins  profondos. 

Tonies  ces  lesions  sont  scmblablcs  aux  anasarqucs,  <j u i souvcnt  font 
suite  a une  crise  morbidc;  la  serosite,  an  lieu  de  se  repandre  sons  la 


peau,  diffuse  dans  le  tissu  cellulaire  de  l’appareil  respiratoirc. 

On  retrouve  des  modifications  analogues,  quand  on  etudie  l’oedcine  des 
differents  visceres ; toutefois,  il  cst  rare,  en  dehors  des  sereuses,  de 
rencontrer  de  notables  infiltrations  dans  la  plupart  des  organes;  lc 
defaut  de  Iaxito  de  la  charpente  conjunctive  constitue,  par  ses  variations, 
une  des  causes  les  plus  importantes  de  ces  differences. 

A coup  sur,  les  stases  ne  sont  pas  races  dans  le  foie,  aussi  bien'chcz 
les  asystoliques  ou  les  arthritiques  que  chez  ces  individus  atteints  de 
la  diathese  veineuse  de  Cazalis,  que  chez  les  plethoriques,  les  hemorroi- 
daircs  ou  les  obeses  : pourtant  on  connait  mal  l’cedeme  de  cette  glandc. 

Experimentalement,  je  me  suis  elforce  de  realiser  cet  etat,  estiinant 
qu’en  definitive,  comme  le  prouvent  les  infiltrations  de  la  Jeucocythemie, 
il  cst  possible  de  distendre  les  espaces  portes.  Les  resultats  obtenus  a 
l'aide  de  l’eau  salee  merne  fortement  mineralisee,  a ne  considerer  que  lc 
point  de  vue  anatomique,  ont  paru  mediocres;  ils  ont  neanmoins  prouve 
que  ces  epanchements  interslitiels  apportent  un  trouble  notable  dans  le 
fonctionnement  de  l’organe.  — Les  pressions  qui  s’exercent  ct  a droite 
ct  a gauche  de  la  cellule  poussent  en  quelque  sorte  la  bile  dans  un  sens 
ou  dans  l’autre,  du  cote  des  capillaires  sanguins  ou  normalement  dans  les 
voics  angiocholiques ; ces  pressions  restreignent  l’apport,  diminuent  le 
depart,  reduisent  Depuration,  genent  mecaniquement  I’elcment  noble. 

Dans  le  rein  des  perturbations  analogues  se  developpent;  elles  naissent 
sous  1’influence  des  troubles  de  l’byd ropisie  qui  quelquefois  surviennent 
d’une  la^on  insidieuse,  au  cours  de  la  scarlatine,  par  exemple,  ainsi  que 
1 ont  nettement  etabli  Renaut  et  Ilortoles.  Cette  bydropisie  pent  gagner 
la  surface,  s’etaler  sous  la  capsule,  1’epaissir  dans  des  proportions  variables ; 
on  observe,  du  reste,  egalement  cet  accident  au  niveau  de  l’enveloppe  de 
Glisson;  un  travail  de  sclerose  pent  faire  suite  a ces  processus. 

En  tout  cas,  on  ne  saurait  trop  insister  sur  les  desordres  fonctionnels. 


Consequences  de  ces  oedemes  visceraux,  qui  cependant  n’atteignent  ni 
dans  le  rein,  ni  dans  le  foie,  le  degre  qu’on  observe  dans  lc  poumon, 
connu  depuis  longtemps  pour  etre  le  siege  d’infiltrations  provoquees  par 
des  causes  multiples. 

Lc  tube  digestif,  en  dehors  de  ses  annexes,  en  dehors  du  foie,  offre 
de  temps  a autre  des  lesions  de  cet  ordre  developpees  de  preference  au 
niveau  de  la  luetic,  de  I’amygdale,  de  la  base  de  la  languc,  de  l’dpiglottc, 
plus  cxceptionnellemcnt  dans  les  parois  de  l’cstomac,  de  l’inlestin : dans 
ces  parois,  les  liquidcs,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  paraissent 
etre  de  nature  gelatiniforme. 

Les  ganglions,  la  rate,  la  mocllc  des  os,  les  organes  hdmatopoieliipics 
sc  laissent  assez  rarement  envahir  par  la  serosite.  — La  chose  esl  moins 
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inouie  quand  il  s’agit  (Jos  appareils  sensoriels, 
dc  1 orbite,  des  Irenes  des  nerfs,  des  muscles, 
des  sereuses  : Fhydrothorax.  l’liydarlhrose,  1’ 
correspondent  a ccs  accidents. 


do  la  muqueuse  du  nez, 
du  m yocarde,  plus  encore 
infiltration  des  meninges 


GHAP1TRE  II 

L’GEDEME  ET  LES  MALADIES  GENERALES.  — LE  RHUMATISME 


Multiplicite  des  causes  do  l’cedeme.  — Variability ' des  symptomes.  — (Edemes  meca- 

niques;  cedemes  dyscrasiqucs.  — CEdeme  et  rhumatisme  : liistorique.  Lesions  du 

tissu  cellulaire ; element  inflammatoire ; influence  de  l’etat  anatomique  des  regions 
envahies ; variability  des  formes ; rhumatisme  de  la  peau  ; nodosites. 

Localisations  viscerales.  — Marche  rapide  ou  lento.  — CEdeme  et  diatheses,  etc.  — 

Predominance  des  localisations  pulmonaires ; formes  multiples ; symptomes  divers.  

Rapports  avec  les  arthropathies.  — Principe  dyscrasique;  influence  nerveuse. 


L’action  des  agents  physiques,  les  compressions,  les  obstructions  vas- 
culaires,  les  oscillations  survenant  dans  les  conditions  mecaniques  de  la 
circulation,  les  dyscrasies,  les  infections,  les  intoxications,  les  pertur- 
bations vaso-motriccs,  les  diatheses,  etc.,  figurent  parmi  les  causes 
dc  l’oedeme  ; ces  causes  engendrent  des  modifications  anatomiques,  dont 
les  symptomes  varient  avec  l’importance  de  la  lesion,  avec  son  siege, 
avec  la  fonctiondu  tissu  altere,  avec  la  nature  du  facteur  etiologique,  etc. 

Les  recherches  des  modernes  ont  certainement  beaucoup  retranche  de 
cc  qu’avaicnt  affirmc  les  anciens  sur  les  hydropisies  essentiellcs  dyscra- 
siques;  par  contre  on  a quelque  peu  verse  dans  one  autre  exageration, 
cn  no  voyant  presque  partout  qu’obstacles  mecaniques  a la  circulation, 
qu’obliteration  des  veines,  que  maladie  grave  d’un  organe  interieur,  telle 
que  la  secretion  d’albumine  par  les  reins. 

II  est  etahli  qu’en  dehors  de  toutes  ces  conditions  et.  sans  autre  affec- 
tion qu’une  modalite  conslitutionnelle  speciale,  il  s’opere  parfois  d’une 
maniere  intermittente,  successivemcnt,  alternativement,  des  epanche- 
ments  de  serosile  dans  les  diverses  regions  des  tissus  cellulaire  ou  sereux, 
sans  aucune  inflammation  de  ces  tissus. 

La  plethore  sanguine,  par  exemple,  place  l’organisme  dans  un  etal  de 
malaise,  provoque  une  tendance  a des  fluxions;  s’il  s’agit  par  hasard 
d’individus  particulierement  disposes  par  Lirritabilite  naturelle  de  cer- 
tains de  leurs  elements  anatomiques,  ces  mouvements  fluxionnaires  se 
portent  de  preference  sur  ccs  elements,  engendrant  des  manifestations 
d’une  nature  vraiment  diathesique;  cliez  quelques  plethoriques  ces 
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monies  mouvemcnts  lluxionnaires  intcrmittents  so  traduisent  parfois  par 
dos  ecoulements  sanguins  survenant  an  niveau  ties  muqueuses,  donnant 
lieu  a une  rrianiere  de  diatliese  hemorragique. 

A ces  modifications  humorales  on  |)ent  on  ajouter  d’autres  a coup  sur 
plus  races.  — Chez  certaines  personnes  a temperament  lymphatique,  a 
sues  blancs  abondants,  on  decouvre  une  sorte  de  plethore  aqueuse  carac- 
terisee,  suivant  Baumcs,  par  une  proportion  habituellement  trop  grande 
dc  serosite  dans  le  sang;  cette  tare  semble  annoncer  des  imperfections 
dans  les  actes  accomplis  par  les  organes  de  1’hematose. 

Nombre  d’epanchements  localises  sous  la  peau  on  dans  les  cavites  des 
sereuses  se  rapportent  egalement  a des  processus  de  cet  ordre;  on  voit 
aussi  des  exhalations  s’effectuer  plus  ou  moins  brusquement  dans  le  tissu 
bell  u la  ire ; generalement,  ils  correspondent  a un  affaiblissement,  a une 
alteration  des  fonctions  cutanees.  An  fond  ces  oodemes  sc  rattachent 
on  grande  partie  a la  diatliese  sereuse. 

Ci,  de  tous  ces  oedemes  dits  diathesiques,  les  plus  anciennement 
connus,  les  mieux  etudies  sont  peut-etre  ceux  qui  se  dcveloppent  sous 
I influence  des  etats  rbumatismaux.  — Le  professeur  Requin  rapporte  que 
Chomel  a rencontre,  dans  le  cours  de  sa  pratique,  un  fait  d’cedematie  de 
toutes  les  parties  du  corps  dans  le  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu; 
d ajoute  que  ce  professeur  attribua  ce  phenomene  a une  lesion  du  cceur 
revelee  par  la  dyspnee  habituelle  du  malade.  Plus  loin  il  ecrit  : « Ouoi 
qu  il  en  soit,  excepte  ce  cas  en  rapport  avec  une  affection  cardiaque, 
Chomel  n’a  jamais  vu  le  gonflement  arthritique  s’etendre  a tout  1’inter- 
valle  des  grandes  articulations  des  mernbres  inferieurs,  envahir,  par 
exemple,  la  jambe  ou  la  cuisse  entieres.  » — Cruveilhier  pense  que 
les  processus  de  rhumatisme  de  la  puerperalite  peuvent,  independam- 

ment  dc  la  coincidence  d’une  phlebite,  etre  accompagnes  d’enllure. 

Le  professeur  Bouillaud,  dans  les  dilferents  ouvrages  qu’il  a consacres 
aux  auctions  rhumatismales,  relate  un  certain  nombre  d’observations 
c (cdemes  douloureux  ; mais  ces  accidents  ne  sont  pas  isoles;  chaque 
to.s  les  veines  sont  alterees.  - Ferrus,  Yilleneuve,  dans  les  Diction- 

mires  de  medecine  ou  des  sciences  medicales,  passent  sous  silence  ce 
phenomene. 

Les  auteurs  du  Compendium  le  signalent,  mais  pour  le  nier.  — 
onneret,  dans  son  Trciite  de  pathologie  interne , admet  Lcxistence 
7™  lc  rhumatisme,  d’hydropisies  independantes  des  causes  qui  les 
cterrninent  habituellement;  ce  sont  des  hydropisies  idiopathiques  qu’il 
on  \ ii  n < appcler  « rhumatisme  du  tissu  cel  1 u la i re  general  ». 
m J'"a’  !l,llls  sa  tIlc.se  inaugurale,  indique  les  circonstances  propres  a 
' ICI.  P.us  ou  rno'ins  ,es  caracteres  de  cet  cedeinc.  lei,  developpe 

Wensi l S|'|0|l,nll| i CSi '* ^<j?t®es’ 011  nc  lc  trouve  l^s  proportionne  a la  faible 
/ de  artlln5e;  produit  en  dehors  de  cette  sphere,  il  manifesto 

na(r|IM<  iPCm  !,nCC  (l  "n<,!  ^a?on  encore  P,IIS  evidente;  parfois  il  s’accom- 
b it  < une  rongeur  erythemateusc  ordinairement  peu  intense;  parfois 
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aussi  cello  coloration  fait  defaut.  — Ferranti,  dans  sa  Monographic  sur 
les  exanlhdmes  clu  vhumalisme , note  avec  soin  les  infiltrations  sercuses 
aigues  qu’il  rencontre.  — Les  traites  classiques  de  pathologic  interne,  a 
part  celni  de  Monneret,  ne  font  aucune  mention  de  1’hydropisie  rliuma- 
tismale  essenlielle;  ce  silence  des  auteurs  a engage,  il  y a quelques annees, 
Kirmisson  ;i  publier,  sous  1’ inspiration  du  professeur  Guyon,  plusieurs 
observations  de  gonflement  inflammatoire  des  membres  relevant  de  ce 
processus. 

D’apres  un  travail  de  Besnier,  cet  oedeme  apparait  a litre  de  propagation 
de  la  fluxion  articulaire,  des  lors  capable  par  son  intensity  et  sa  duree  de 
commander  a revolution  do  la  lesion;  dans  d’autres  cas  il  se  rattache  a 
une  lesion  viscerale  ou  derive  d’un  refroidissement  qui  a provoque  en 
meme  temps  l’apparition  d’accidents  generaux.  — La  part  de  cel  oedeme 
n’esl  pas  nettement  etablie ; pourtant  son  existence  cst  indeniable;  il  peut 
se  rencontrcr  dans  diverses  formes  du  rhumatisme,  aussi  bien  dans  le 
type  aigu  que  dans  la  variete  subaiguc. 

Observe  le  plus  souvent  pendant  le  cours  d’une  attaque  articulaire,  ce 
phenomene  se  montre  parfois  a titre  de  manifestation  isolee,  tantot  prece- 
dent la  poussee  des  jointures,  tantot  alternant  avec  d’autres  manifestations. 

Ces  infiltrations  offrent,  suivant  les  cas,  de  grandes  dissemblances 
dans  les  caracteres  cliniipies  qui  leur  appartiennent  en  propre;  nean- 
moins,  ces  dissemblances  ne  doivent  pas  faire  suspecter  leur  signification 
constante  de  manifestation  rhumatismale,  car  dies  trouvent  leur  raison 
dans  la  faculte  que  possede  le  mal  lui-meme  de  revetir,  quels  que  soient 
le  tissu  ou  1’organc  qu’il  interesse,  diflerents  modes  pathogeniques  : la 
congestion,  l’hypercrinie,  I’inflammation  sont  les  plus  importantes  de  ces 
modalites,  qui  frequemment  associees,  plus  ou  moins  confondues,  peu- 
vent  aussi  traduire  isolement  cette  affection. 

Ainsi  le  tissu  cellulaire  sous'-cutane  peut  etre  le  siege  soit  d’une  simple 
infiltration  resultant  d’une  irritation  du  parenchyme  ou  cette  lesion  se 
produit,  soit  d’une  phlegmasie  veritable  bien  que  spcciale.  Toutefois  ilest 
rare  que  la  fluxion  se  montre  a litre  d’acte  isole;  1’element  inflamma- 
toire s’y  joint  presque  toujours  dans  une  mesurc  variable ; il  en  resulte 
un  etat  coinplcxc,  une  bydro-phlegmasie,  dont  le  siege  peut  occuper  aussi 
bien  les  maillcs  conjonctives  que  la  trame  des  poumons  ou  les  grandes 
cavites  sercuscs. 

Dans  une  premiere  variete  cct  oedeme  rhumatismal,  en  depit  de  la 
brusquerie  de  son  invasion,  ne  s’accompagne  pas  de  reaction  locale  appre- 
ciable. Plus  ou  moins  renitent,  il  n’est  douloureux  ni  spontancment  ni  a 
la  pression;  les  teguments  ne  presentent  a son  niveau  aucune  rongeur; 
la  temperature  locale  n’est  pas  accrue;  il  ne  sc  distingue  done  par  aucun 
de  ses  caracteres  intrinseques  ni  de  cclui  qui  se  developpe  directement 
sous  1’ influence  du  froid,  ni  de  ccux  qui  signalent  le  cours  des  nephrites. 
D’autre  part,  il  n’affecte  pas  de  lieu  d’election;  il  nait  d’emblce  a la 
face  ou  au  tronc,  aux  membres  ou  aux  parties  genitales. 
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L’hydropisie  simple  du  lissu  cellulaire  sous-culane  figure  panni  les 
determinations  mobiles,  passagercs,  Lelies  que  l’angine,  le  tortieolis,  It; 
lumbago,  qui  precedent  souvent  la  localisation  du  processus  sur  les  join- 
tures. — Si  nous  cherehons  ailleurs  que  dans  cc  tissu  sous-cutane  des 
examples  de  flux  sereux  de  cette  nature,  nous  trouvons  dans  1’aracbnoido, 
plus  encore  dans  le  poumon,  des  poussees  oedematcuses  de  cel  ordre,  que 
Trousseau  et  Pidoux  out  particulieremcnt  signalecs;  ils  les  consideraient 
comme  ( equivalent  de  ces  diverses  manifestations  rlunnatismalcs  qui  out 
pour  substratum  des  infiltrations  du  dermc;  dans  l’especc  les  bydro- 
phlegmasies  sont  plus  frequentes  que  les  hydropisies  proprement  dites. 
— Quand  le  rhumatisme  de  la  peau  revet,  plus  specialement  la  forme 
d une  inflammation  secretaire,  on  constate  neanmoins  line  enflure;  toute- 
fois,  son  apparition  est  brusque,  son  developpernent  rapide;  la  coloration 
du  tegument  n’cst  pas  modifiee;  tout  an  plus  voit-on  une  faible  rou- 
geur;  la  temperature  locale  s’eleve  rarement  d’une  maniere  appreciable; 
meme  dans  les  cas  on  Ton  n’enregistre  aucune  douleur  spontanee,  la 
pression  provoque  une  souffrance  quclquefois  tres  vive. 

L’infdtration  est  renitente,  asscz  dure;  aussi  l’empreinte  du  doigt  cst- 
elle  moins  profonde  que  dans  les  faits  cl’anasarque  simple;  lorsque  cette 
infiltration  est  encore  tres  circonscrite,  la  cupule  caracteristique  peut  meme 
faire  totalement  defaut.  — Get  oedeme  resistant,  sans  rougeur  marquee, 
resscmble  a celui  de  1’endophlebite  obliterante;  il  en  differe  pourtant 
par  plusieurs  caracteres,  qui  sont  surtout  d’ordre  negatif.  C’est  ainsi  qu’il 
est  parfois  irregulierement  dispose;  au  lieu,  par  exemple,  d’entourer  un 
mernbre  a la  maniere  d’un  manchon,  il  reste  limite  a Tune  de  ses  faces; 
il  occupera  toute  la  partie  posterieure  de  la  main,  de  l’avant-bras,  attei- 
gnant  un  grand  developpernent,  sans  interesser  la  zone  antericure ; ail- 
leurs  il  epargne  1 extremite  d’un  membre,  dont  il  a envahi  les  segments 
superieurs. 


Mais  e’est  principalement  quand  cette  lesion  se  developpe  au  niveau  du 
crane  que  sa  configuration,  que  son  mode  d’extension  oflrent  des  parti- 
cularites.  — Son  debut  par  le  front  n’est  pas  rare;  on  voit  d’abord  naitre 
une  saillic  nettement  circonscrite,  peu  etendue,  ovoide  ou  arrondie, 
semblable  a un  segment  de  sphere.  La  consistance,  tres  dure  d’abord, 
laisant  penser  a une  tumeur  solide,  contribue  plus  encore  que  sa  forme  a 
ecai  ter  1 idee  d une  infiltration  sous-cutanee ; cette  petite  saillie,  mobile 
hiu  les  os,  semble  adherente  aux  couches  profondes  de  la  peau  qui  con- 
serve sa  coloration;  la  pression  est  sensible;  il  ex iste  au  niveau  meme 
e la  tumefaction  une  douleur  continue,  nulleinent  lancinante.  — A ce 
i (gie  de  developpernent  cette  boule  d’oedeme  repond  bien  aux  nodosites 
i uimatismales  decrites  par  un  certain  nombre  d’auteurs,  outre  autres  par 
Iroisier,  Brocq,  Besnier,  Chufart,  etc. 

A mesureque  la  tumefaction  s’accroit,  sa  consistance  diminue;  bientol 
e i oigt  Iaisse  l’emprcinte  caracteristique  de  renllure.  Tantquc  les  limiles 
cramennes  ne  sont  pas  depassees,  Textension  se  fait  regulierement,  en 
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rayonnant autour  d’un  centre;  celte  cnflure  conserve  sa  disposition  cir- 
culaire  jusqu’ii  ce  (pie  l’infillration  attcigne  lelissn  plus  lache  qui  double 
la  pcau  des  paupieres.  L’invasion  devient  alors  rapide;  en  peu  d’heures 
le  boursoulleinent  de  la  face  cst  extreme;  les  trails  ne  sont  pas  moins 
meconnaissables  que  dans  l’erysipele  le  plus  intense;  toute  la  zone  inf il 
tree  cst  douloureusc.  — Quand  parallelcment  a un  tel  oedeme  coexiste 
line  ccrtaine  rougeur  des  teguments,  comrrie  le  fait  est  rapporte  dans 
plusieurs  observations,  on  a sous  les  yeux  un  de  ces  « pseudo-erysipeles  » 
rhumatismaux,  qu’on  a trop  souvent,  selon  Besnier,  pris  pour  de  veri- 
tables  erysipeles,  alors  qu’ils  relevent  directement  du  rhumatisme, 

En  quelque  point  qu’elle  se  developpc,  qu’elle  occupe  la  tetc  ou  les 
membres,  cette  endure  de  nature  hydrophlegmasique  se  rnontre  en  ge- 
neral assez  bien  localisec;  die  ne  va  pas  s’eteignant  par  une  degradation 
insensible;  scs  limites  bien  marquees  ne  torment  aucun  rebord. 

On  pent  rapprocher  cette  variete  d’ oedeme  de  manifestations  plus  ou 
moins  semblables  qui  sont  aussi  de  nature  rhumatismale,  telles  que  les 
epanchements  sero-fibrineux  a variations  rapid.es,  considerables,  siegeant 
ordinairement  dans  les  plevres,  dans  le  pericarde,  etc. 

Si  le  rhumatisme  revet  un  type  indammatoire  franc,  il  est  possible 
d’observer  une  veritable  phlegmasie  du  lissu  sous-cutane.  La  partie  afiec- 
tee  est  le  siege  d’un  empatement  plus  ou  moins  considerable;  la  peau 
tendue  presenle  une  coloration  rouge;  la  temperature  locale  est  augmen- 
tee  d’une  maniere  appreciable  a la  main;  les  douleurs  sont  vives ; on 
constate  le  godet  caracteristique ; en  aucun  point  cependanton  netrouvede 
ductuation,  meme  lorsque  la  tension  a atteint  son  maximum ; parallelement 
a cette  vive  reaction  locale  on  pent  noter  l’existence  d’une  fievre  intense. 

Cet  oedeme  indammatoire  de  nature  rhumatismale  existe  parfois  en 
l’absence  de  toute  manifestation  articulaire,  soit  que  les  jointures  primi- 
tivement  envahies  aient  ete  abandonnees,  soit  que  leur  alteration  ne 
se  rnontre  que  plus  tard.  .Si,  au  contraire,  il  y a coincidence,  la  douleur, 
le  gondement  de  ces  jointures  peuvent  etre  masques  completement  par 
1’ empatement  des  parties  peripheriques ; des  lors,  il  est  difficile  de  dia- 
gnostiquer  autre  chose  qu’un  simple  phlegmon  : c’est  ce  qui  arrive  fre- 
quemmcnt. 

Cette  lesion,  sous  les  formes  cliniques  multiples  qu’elle  pent  revetir, 
assez  souvent  coincide  ou  alterne  avec  les  diverses  manifestations  cuta- 
nees  du  meme  mal ; les  connexions  intimes  entre  la  peau  et  le  tissu  cel- 
lulaire  qui  la  double  expliquenl  bien  cette  coincidence  si  habituelle  des 
deux  localisations. 

Le  debut  parait  brusque;  l’cndure  jicut  atteindre  d’emblee  un  degre 
considerable  dans  les  territoires  envabis;  si  par  la  suite  elle  s’accroit,  c’est 
bien  plutot  en  etendue  qu’en  intensite.  On  la  voit  survenir  par  poussees 
succcssivcs,  assez  imprevues;  on  la  voit  occupera  la  Ibis  didercntes  regions 
du  corps,  disparaitre  en  un  point  pour  se  montrer  sur  un  autre,  adecter 
par  consequent  dans  sa  marche  l’irregularite,  la  tendance  a la  did'usion, 
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la  mobilite  (|iie  presentent  si  ordinaircmcnl  les  tliverses  manifestations 
dii  rlnmiatisme  ; il  y a parfois  une  veritable  altcrnance  entre  ecs  poussecs 
oedematcuses  el  les  modifications  erupt ives  signalees  par  les  auteurs. 

La  inarche  de  cet  accident,  dont  la  terminaison  pent  offrir  la  soudai- 
nete  du  debut,  n’est  pas  toujours  telle  que  nous  venous  de  la  decrire;  la 
fugacite,  la  tendance  au  deplacement  on  au  remplacement  ne  se  rencon- 
trent  pas  constamment;  c’cst  ainsi  que  dans  les  cas  oil  la  forme  inllam- 
rnatoire  predomine,  le  mal,  au  contraire,  se  distingue  par  so  persistance, 
sa  lixile,  son  evolution  continue. 

Le  rlnmiatisme  frappe  done  1c  tissu  cellulaire  sous-cutane  en  deter- 
minant des  lesions  multiples;  par  des  mecanismes  divers  il  peut  produire 
des  oedemes  primilifs  ou  secondaires,  generalises  ou  localises  ; il  est  apte 
ii  engendrer  des  nodosites,  des  pseudo-lipomes,  des  alterations  plus  ou 
moins  durables,  telles  des  varietes  de  tumeurs  adipeuses,  d’elephan- 
tiasis,  etc.  — Si  on  envisage  l’ensemble  des  phenomenes,  on  voit  que, 
par  1 intermediate  du  systeme  nerveux,  ce  processus  rhumatismal  est 
capable  de  faire  apparaitre  des  scleroses,  des  troubles  de  nutrition  cir- 
conscrits,  par  exemple.  la  maladie  de  Dupuytren,  la  sclerodermie,  les  mo- 
difications peri-claviculaires  decrites  par  Potain  et  Yerneuil. 

Ln  retentissant  sur  les  echanges,  cet  etat  conduit  ii  Paccumulation  de 
certains  elements,  a la  disparition  de  quelques  autres,  a Pobesite  dans  un 
cas,  a la  senilite  precoce  dans  un  autre.  A vrai  dire,  ces  manifestations 
exigent  pour  se  realiser,  cn  premier  lieu,  une  predisposition  individuclle 
qui  cree  1 imminence  morbide,  en  second  lieu,  une  cause  exterieurc,  le 
froid,  le  tramnatisme,  qui  prepare  la  localisation. 

Ces  etats  diathesiques  provoquent  du  cote  des  visceres  des  fluxions  que 
1 anatonne  pathologique  a deja  revelees,  fluxions  qui  vont  de  la  congestion 
a I inflammation,  en  s’accompagnant  d’un  certain  degre  d’infiltration  cede- 
mateuse  des  organes  frappes.  Tons  ces  organes,  chez  les  arthritiques, 
e lem,  le  foie,  l’estomac,  Pintestin,  etc.,  peuvent  etre  atteints;  on  con- 
nait  le  rhumatisme  cerebral,  les  bronchites,  les  bronchorrees,  les  altera- 
10ns  ser®uses  011  muqueuses  de  ces  arthritiques;  neanmoins,  parmi 
lous  ces  desordres,  Pcedeme  du  poumon  tient  une  importante  place. 

, andls  clue  Ie  type  pneumonique  s’observe  rarement  a Petal  isole, 
c ost  souvent  sous  cette  forme  oedemateuse  que  se  traduit  ce  rhumatisme 
, ' monaiyej  tantot  ce  trouble  apparait  comme  une  des  complications  de 
• polyarthr.te;  tantot  cet  accident  est  la  seule  manifestation  de  Pattaque, 

ensnt  ey°Iuant  dl,rant  un  temPs  Plus  ou  moins  long,  s’eteignant 
la  remplTcer  ^ aUCUnG  l30USS<^e  ar*iculaire  soil  venue  juxtaposer  ou 

pi!::;:i:neulal,dUellement  1,icn  P°rlant  6Prouve  une  gene  respiratoire 
d’aboid"  1 a-M  SCnsatlon  d un  Poi(ls  sur  la  poitrinc;  cette  dyspnee 
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touv  ,„;ni'|l|’  j:  ne.  "1“  |,asa  dovemr  continue;  cn  meme  temps,  .me 
’ lm,m<lc,  h'equente,  quinteuse,  accompagnee  d’une  expecto- 
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ration  abondante,  vienl  sejoindre  a cc  premier  symptdme:  tous  deux 
augmcntent  cl  d’intensite  cl  do  frequence  : i Is  obligent  le  malade  a 
cesser  son  travail. 

Si  on  l’examine  a ce  moment,  on  constate  one  oppression  intense,  qui 
force  le  patient  a sc  tenir  assis  sur  son  lit;  la  face  cst  ordinairernent  pale, 
humide;  on  rctrouve  ici  ces  sueurs  profuses  si  communes  dans  cette  affec- 
tion; toulefois,  ce  qui  fatigue  surtout  le  sujet,  e’est  une  expectoration 
composee  dc  era  chats  acres,  spumeux,  contenant  ;i  peine  quelques  striessan- 
glantes,  asscz  abondante  pour  remplir  deux  ou  trois  crachoirs  par  jour. 

A l’auscultation,  on  trouve  la  poitrine  remplie  dc  rales  dc  bronchite 
eeneralisce,  souvent  comme  lasses  en  certains  endroits,  se  rencontrant 
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ordinairernent  dans  les  deux  poumons  a la  fois,  tout  en  predominant  d un 
cote  : a premiere  vue,  on  se  croirait  en  presence  d un  cardiaque,  et 
cependant  le  coeur  est  sain. 

Si  on  interroge  le  malade  avee  soin,  on  apprend  qu’il  a eu  des  attaques 
do  rhumatisme  ou  que  ces  attaques  se  retrouvent  dans  sa  famille.  — 
Dans  d’autres  circonstances,  e’est  un  homme  de  cinquante  ans,  chauve, 
eprouvant  a la  face  des  bouffees  de  chaleur,  migraineux,  hemorroidaire, 
en  un  mot  un  artbritique.  — On  administre  du  salicylate  de  sonde;  en 
quelques  jours  cct  orage,  qui  durait  depuis  trois  semaines,  un  mois, 
se  caline  comme  par  enchantement. 

La  scene  pent  changer  legerement  suivant  les  individus;  e’est  ainsi 
([ue  parfois  le  debut  brusque  se  rapproche  des  congestions  foudroyantes; 
parfois  aussi  quelques  douleurs  vagues  s’eveillent  dans  les  jointures: 
mais  on  note  toujours  I’abondance  de  l’expectoration  ou  des  sueurs;  il  y 
a plus  d’oedeme  pulmonairc  que  d’hyperemie.  De  meme  que  la  polyar- 
thrite  s’accompagne  d’epanchements  liquides,  d1  endure  peri-articulaire, 
de  meme  cette  sorte  de  rhumatisme  pulmonaire  provoque  une  fluxion 
cedemateuse  remarquable  entrant  pour  une  grande  part  dans  la  produc- 
tion des  symptomes  dyspneiques. 

Les  formes  aigues,  aussi  bien  que  les  plus  moderees,  peuvent  exister 
en  dehors  de  toute  attcinle  des  articles  ou  a titre  dc  premier  stade  d un 
acces  qui  n’a  pas  encore  eu  le  temps  d’evoluer.  Dans  ces  conditions,  la 
nature  de  ces  manifestations  sera  plus  d’unc  fois  meconnue;  on  croira  a 
l’existence  d’un  catarrhe  aigu,  d’une  bronchite  capillaire,  d une  embolic: 
le  diagnostic  restera  souvent  incertain,  bien  que  tcls  ou  tcls  signes,  prin- 
cipalcment  les  caracteres  de  deplacement,  dc  migration,  debrievete,  etc., 
facilitent  ce  diagnostic. 

Les  determinations  peuvent  etre  aigues;  survenant  tout  a coup,  sans 
signe  prccurscur  dans  le  cours  d’une  attaque  legcrc,  comme  pendant  une 
crise  grave,  el  les  peuvent  emportcr  le  malade  avec  une  extiemc  lapiditc  . 


ces  cas  sont  heureusement  rares. 

Les  diatheses  ne  sc  bornent  pas  a toucher  aux  visceres  de  la  resinra- 
tion,  de  la  circulation,  aux  organes  genito-urinaircs  ou  a 1 appareil  ner- 
veux,  pour  fa  ire  naitre  des  infiltrations  sereuses  : dies  interessent  aussi  le 
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systeme  cutane  tnnt  primitivcment  quo  sccondairemcnt.  — Dans  lcs  for- 
mes aigues  <lc  l’ecz^ma,  d’apres  Michel,  on  pent  voir  sc  prod  11  ire,  commc 
dans  la  plnpart  des  autres  derrnatites,  un  oedeme  considerable  du  derrne; 
il  occupe  le  plus  souvent  lcs  paupieres,  la  verge,  le  scrotum,  les  mem- 
bres  inferieurs;  il  pent  egalement  envahir  les  autres  points  du  corps,  tcls 
<pie  le  tronc,  les  bras,  etc.  — Certaines  conditions  anatomiques,  la  laxile 
du  tissu  cellulaire,  les  causes  mecaniques,  la  declivite  des  zones  malades 
jouent  un  role  adjuvant  plus  ou  moins  favorable  au  developpement  do  ce 
symptome. 

Sa  veritable  originc  reside  dans  la  compression  des  vaisseauxsuperficiels 
par  la  congestion  du  derme;  il  cn  resulte  une  gene  de  la  circulation  ame- 
nant  une  infiltration  dermique;  cette  infiltration,  a son  tour,  met  obstacle 
au  retour  du  sang  profond  : d’ou  nouvelle  augmentation  dc  I’enflure. 

Les  alterations  humorales,  lcs  dyscrasies  qui  sont  l’essence  meme  des 
maladies  de  nutrition,  l’abondance  des  sels  mineraux  exerccnt  naturelle- 
ment  une  influence  dans  la  genesc  de  cos  oedemes  reputes  diathesiques. 

Jadis,  du  reste,  nous  aurions  du  faire  rentrer  dans  ce  cadre  une  infinite 
d entites,  en  raison  de  l’etendue  considerable  de  l’empire  aujourd’bui 
demembre  des  diatheses;  actuellement,  pour  la  majorite  des  pathologistes, 

1 artbritisme,  a scs  cotes  la  scrofule  demeurent  les  seuls  survivants. 

loutefois,  ces  modifications  de  la  erase  mises  a part,  il  y a lieu  de 
tenir  comptc  du  systeme  nerveux;  chez  les  diabetiques,  par  exemplc,  les 
humours  ne  sont  pas  norma  les,  le  sucre,  avec  lui  les  acides  predominent; 
cn  outre,  dans  un  tiers  des  cas,  le  reflexe  rotulien,  d’apres  Bouchard,  est  sup- 
prime,  suppression  qui  rapprochee  de  bien  d’autres  particularity  indique 
quo  le  nevraxc  est  touche.  Or,  nul  n’ignore  la  part  que  prend  ce  nevraxe, 
en  dehors  des  changements  des  plasmas,  a la  production  de  ces  oedemes. 
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observations,  on  particulier  cellos  do  Lallemand,  do  Gintrac,  etc.,  pour 
s assurer  <jue  cc  processus  avail  etc  frequcimncnt  signale;  neanmoins 
il  no  pa  rail  pas  avoir  vivernent  frappe  los  observaiours  qui  souvent  le 
rapportcnl  sans  com  men  la  i re ; e’est  qu’en  realite,  dans  la  plupart  des 
oas,  il  n ollrc  dc  remarquable  quo  sa  limitation  exacte  au  cote  attteint. 

Dans  les  paralysies  do  cause  cerebrate,  cc  phenomene  survient  a peu 
pros  on  memo  temps  que  Ics  arlhrites  socondairos,  trophiques  ou  autres. 
— • S il  s agit,  dc  lesions  spinales,  il  pout  presenter  des  caracteres  spe- 
ciaux  ; Mayet,  dans  deux  fractures  dc  la  colonne  vertebra le,  a vu  1’infil- 
tration  de^  la  partie  inferieure  du  corps  apparaitre  en  quelques  lieurcs 
le  jour  memo  dc  1 accident ; dans  l’une  do  cos  fractures,  ccttc  infiltra- 
tion sous-cutanee  sc  limita  exactement  aux  regions  privecs  do  sensi- 
bilite;  elle  disparut  en  meme  tempi  quo  l’ancsthesie  des  divers  points 
qu’elle  occupait. 

Au  cours  de  quelques  polyomyelites  infancies,  Rainier  a note  de  l’en- 
llure  dans  les  parties  privees  de  mouvement,  endure  accompagnee  de 
diveises  alteiations,  de  crevasses,  dc  fissures,  etc.  — On  sait  que,  dans 
1 ataxic,  le  phenomene  n cst  pas  rare;  il  coexiste  souvent  avec  des  arthro- 
pathies, debutc  brusquement  commc  ellcs,  pour  disparaitre  parfois  peu  a 
pen,  tandis  qu  ellcs  poursuivent  leur  evolution. 

Peu  importants  dans  les  affections  des  hemispheres,  peu  observes  dans 
les  lesions  medullaires,  ces  cedemes  n’ont  pas  repu  d’interpretation  suffi- 
sante  ; I immobilite,  la  position  declive,  la  compression  des  membres,  etc., 
telles  sont  quelques-unes  des  causes mecaniques  indiquees  par  les  auteurs; 
Vulpian  ajoute  la  suppression  de  Paction  musculaire,  un  des  agents  les 
plus  actifs  de  la  circulation  veineuse. 

L’indifference  ou  l’on  semble  etre  longtemps  reste  a Pcgard  de  la  patho- 
genic de  ces  phenomenes  tient  sans  doute  a ce  qu’on  nd* soupconnait  pas 
la  possibilite  d’une  action  immediate  du  systeme  nerveux  sur  leur  piu- 
duction.  On  vivait  sur  le  souvenir  des  experiences  si  nettes  de  Lower, 
experiences  etablissant  que  la  ligature  de  la  veine  cave  inferieure  engendre 
1 infiltration  des  membres  posterieurs,  quelquefois  memo  Pascite ; ces 
experiences  repetees  avec  succes  par  Bouillaud  etablirent  aussi  que  Pob- 
struction  des  jugulaires  cause  Penflurc  dc  la  tetc  ct  du  cou. 

Ranvier  voulut  les  reprendre;  il  n’eut  que  des  resultats  a pen  pres 
negatifs  ; entre  ses  mains  cette  obstruction  veineuse  n etait  jias  suivie 
d’eparichement  sous-cutane  ; mais,  si  a cette  operation  il  ajoutait  la  sec- 
tion du  sciatique,  cet  epanchemcnt  sc  produisait  du  cote  enerve,  tandis 
qu’il  epargnait  la  zone  opposec  dont  le  nerf  etait  intact.  — Ouclque 
temps  apres,  Boddaert  confirma  cette  donnee ; apres  Pobliteration  des 
veincs  voisines,  Poodemc  cervical  n’apparut  qu’a  la  condition  de  couper 
ou  de  Her  le  sympathique  dc  la  region. 

A ces  fails  on  a oppose  quelques  recherches  plutdt  restrictives ; Vulpian 
controlant  tons  ces  travaux  rcconnait  que,  dans  la  plupart  des  cas,  une 
simple  ligature  vasculaire  est  insuflisanle.  Toutefois,  si  cette 


ligature 
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porte  simultanement  sur  1111  grand  nombrc  dc  rameaux,  si  l’obliteration 
d’un  (rone  important  a lion  sur  une  assez  longue  etendue  de  son  Ira  jot . 
l’entture  pent  survenir;  neanmoins,  la  section  d’un  nerf,  lorsqu’on  a 
deja  mis  obstacle  a la  circulation  cn  retour,  n’en  est  pas  moins  le  meil- 
Icur  rnoyen  experimental  apte  a provoquer  le  phenomenc. 

(les  donnees  physiologiques  no  sont  pas  encore  suffisantes  pour  nous 
renseigner  sur  le  mecanisme  des  infiltrations  sereuses  dans  les  lesions 
dunevraxe;  ccpcndant  dies  eclairent  cettc  pathogenic  dans  les  cas  de 
lesions  des  nerfs  peripheriques.  — Ces  infiltrations  des  tissus  sous-cuta- 
nes  ont  etc  maintes  fois  constatees  a la  suite  des  plaies  on  des  contu- 
sions portant  sur  les  nerfs  peripheriques;  Mougeot,  Weir  Mitchell  citent 
de  nombreux  exemplcs  de  simples  nevralgies  ayant  amene  la  meme  com- 
plication; telles  sont  aussi  les  trois  observations  rapportees  par  de  Sto- 
fella,  observations  relatives  a une  affection  du  plexus  cervico -brachial 
accompagnec  dc  gonllement  de  la  fosse  sus-claviculaire ; le  soin  que  met 
1 auteur  a eliminer  toutes  les  causes  de  tumefaction  qui  auraient  pu 

lausscr  1 interpretation  ne  laissc  pas  de  doute  sur  1’exactitude  des  faits 
observes. 

La  paralysie  vaso-mo trice  semble  naturellement  eclairer  la  genese  dc 
ces  desordres;  c est  la  1’explication  acceptee  par  les  physiologistes  qui 
ont  etudie  la  question;  cependant,  certaines  observations  prouvent  que 
tout  n est  pas  dit  sur  cc  point,  qu  il  y a plus  d’une  inconnue  aeclaircir; 
c est  ainsi  que  par  la  section  du  sciatique  au  tiers  superieur  de  la  cuisse 
Morton  a reussi  a ameliorcr  un  elephantiasis  de  la  jainbe  qui  avait  resiste 
a la  ligature  de  I’artere  femorale;  le  membre  commenpa  a diminuer  a 
da  ter  du  jour  de  l’operation.  A coup  sur  on  ne  saurait  assimiler  cet  ele- 
phantiasis a 1 cedeme  vulgaire;  1 ’infiltration  du  tissu  conjonctif  n’en  con- 
stilue  pas  moms  la  lesion  essentielle  de  cette  maladie ; il  est  bizarre  de 
\oir  cette  lesion  s’amoindrir  sous  l’influence  de  ces  memes  sections  qui 
la  JonL  apparaitre  dans  les  experiences  dc  laboratoire. 

Ces  troubles  peuvent  ne  pas  sc  bonier  aux  regions  dont  l’innervation 
es  irectement  compromise;  dans  certaines  dechirures  nerveuses  on  les 
xm  t epassu  e territoire  du  tronc  blcsse;  dans  d’autres  circonstances 
s so  him  tent  cxactement  a une  moitie  du  corps,  comme  l’a  signale 
. "tain  apres  la  contusion  du  rein. 

Bans  (|„cl|c  mesuro  ce  systeme  cirebro-spinal  intervient-il  dans  la 
,,  '5|C  "!n.  ' M s.  ^Beincs?  C est  un  point  qui,  a quelques  egards,  so 
• '"l.oa  la  question  des  lesions  trophiqnes  reflexes;  on  tout  cas,  cost 

v.21  TT  S|,TO,:1  'l"(!  renlrenl  lcs  fllils  lle  Bend".  d’Hanot,  dc 
C "rca.".’  e‘e-  signalantdes  inflltrations  unilateralcs,  sans 

Si I T ”'  4 'a  suilc  llc  «<»*  dn  foie,  des 

mi  ’ I r I'  " ailssl  cn  rapprocher  les  oedomes  ailgeio-neuroti- 

£i5^GCndre’  IWk'  ^ etc.,  ont  rap'porle 

Collins  a public  sur  cc  sujet  bien  etudie  par  des  medecins  de  longue 
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an  gin  iso  un  travail  dcs  plus  important  a la  fois  original  et  crilitjue ; mais 
cost  surtout  a Quincke,  plus  encore  a son  eleve  Dinkelaker,  qu’on  esl 
redevable  de  Fintroduction  do  cettc  nouvelle  affection  dans  le  cadre  no- 
sologique;  clle  a d’ailleurs  suivant  les  observateurs  on  les  modal i (os, 
recu  diffcrentcs  denominations  : oodeme  aigu  circonscrit,  cedeme  aigu 
idiopathique,  oedeme  angeio-neurotique,  tumefaction  periodique,  urti- 
caire  tubereuse  ou  oedeme  geant,  oedeme  aigu  non  inflammatoire,  Aus- 
tralian blight. 

Bien  qu’on  ait  indique,  des  1827,  dcs  cas  de  cettc  maladie,  on  ne  l’a 
vraiment  etudieo  que  depuis  quelqu.es  annees  : Collins  mentionne  4 fails 
personnels.  — Le  premier  est,  relatif  a unejeune  (illc  de  vingt-six  ans  qui 
presentait  toutes  les  cinq  ou  six  semaines,  depuis  plus  de  12  mois,  des 
poussees  d oedeme  siegeant  surtout  sur  la  joue  gauche,  assez  souvent  aussi 
a droite,  sans  jamais  affectcr  de  rapport  avec  les  regies;  les  accidents  se 
dissipaient  cn  quelques  beures,  mais  cos  retours  offensifs  echappaient 
aux medications.  — Dans  le  deuxieme  il  s’agit  d un  adulte  subissant  dcs 
lluxions  sereuses  localisees  aux  mains,  au  front,  remontant  a 4 annees, 
revenant  a des  intervalles  fort  variables,  tantot  chaque  semaine,  tantot 
tons  les  deux  mois;  Ic  bromure  de  potassium semblaitdiminuer l’intensite 
des  attaques  et  les  rendre  moins  frequentes.  — Le  troisieme  de  ces  faits, 
conccrne  un  medecin  de  quarante  ans,  qui  a vu  sc  produire  pendant  les 
hivers  de  1889  el  de  1890  des  oedemes  circonscrits  au  milieu  du  front; 
toutefois  les  details  donnes  sur  ce  malade  sont  absolument  insuffisants. 
— La  quatrieme  observation,  des  plus  interessantes,  a trait  egalement  a 
un  medecin  age  de  quarante  et  un  ans  atteint  il  y a longtemps  de  gonfle- 
ments  periodiques  du  scrotum,  l’obligeant  pendant  quelques  jours  a 
garder  le  repos.  — Lorsqu’il  cut  son  premier  acces,  sa  sante  etait 
excellente;  tout  d’un  coup,  sans  cause  appreciable,  sans  phenomenes  pre- 
monitoires,  il  vit,  survenir  line  tumefaction  de  l’enveloppe  des  bourses 
qui  augmenta  rapidement  jusqu’a  prendre  le  volume  d une  tete  d’adulte; 
le  malade  cut  alors  des  frissons  successes  pendant  environ  60  minutes : 
puis  survint  une  legere  elevation  de  temperature  atteignant  ensuite  peu 
a peu  102  degres  Fahrenheit,  soil  59°;  cn  memo  temps  se  devcloppait 
un  mal  de  tete  de  quelques  heures  de  duree.  — Pendant  ce  paroxysme, 
taut  spontanement  qu’a  la  pression  sc  produisait  une  sensation  profonde 
de  tension,  de  cuisson,  de  demangeaisons.  L’attaque  se  terminait  hrus- 
quemient  au  bout  de  peu  de  jours;  tous  les  phenomenes  disparaissaient 
alors  completement,  sauf  un  leger  endolorissement.  — Apres  les  pre- 
mieres crises,  surtout  apres  cellos  qui  out  paru  les  plus  durables,  le 
scrotum  a desquame.  — Dans  les  derniers  temps,  une  ])oussee  avail 
lieu  tous  les  mois;  plus  tard  il  s’ecoulait  souvent  8 ii  10  semaines  sans 
accident;  la  peau  etait  fort  sensible  a Faction  du  froid,  surtout  de  Lean 
fralche  ; elle  enflait  immediatement,  des  ipi’on  la  mettail  en  contact  avec 
cet  element.  — Un  regime  des  plus  severes,  la  suppression  absolue  du 
tabac,  du  vin,  des  liqueurs,  n’eurcnt  aucune  influence  sur  F affection; 
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il  on  a 6te  do  memo  pour  les  medicaments  do  la  gout  to  qui  n’ont  exerce 
aueune  action;  la  seule  chose  qui  ait  sernhle  faire  quelque  bien,  e’est  la 
chaleur  locale. 

Do  ces  infiltrations,  dont  la  pathogenic  cst  cssenticllernent  nerveuse,  il 
cst  perrnis  de  rapprocher  I’oedeme  des  nevropathies,  specialcment  celui 
dc  1 ’hysteric.  C’est  la  un  accident  frequent  an  coin's  des  nevroses ; on  le 
rencontre  sous  quatre  formes  cliniques  principales  : I’ccdeme  blanc  de 
Sydenham,  1 cedemc  bleu  de  Charcot,  Tarthralgie,  lc  sein  hysterique.  Le 
mecanisme  physiologique  de  ce  symptomc  n’offre  rien  dc  particulier; 
quelque fo is  il  pent  aboutir  a l’ulceration,  taut  la  diapedese,  comrne  dans 
les  lesions  d’urticaire  gangrcncuse,  est  intense,  brusque. 

Le  diagnostic  cst  le  plus  souvent  facile;  neanmoins,  dans  des  condi- 
tions speciales,  au  grand  prejudice  des  malades  il  demeure  ignore.  En 
diet,  la  teinte  lividc  de  l’enflure  cyanique,  la  doulenr  qui  s’y  ajoute  out 
pu  cn  imposer  pour  des  collections  inflammatoircs  ; on  a incise  les  tegu- 
ments ayant  revetu  cet  aspect;  on  est  alle  jusqu’a  amputer  des  mamelles 
qui  n avaient  aueune  lesion  organique.  Il  est  done  de  toute  importance 
dc  poser  ce  diagnostic,  de  traiter  judicieusement  1’affection;  par  suite 
les  interventions  chirurgicales  deviennent  exceptionnelles. 

Ajoutons  aussi  a ce  tableau  les  colorations  frequentes  de  ces  infiltra- 
tions; ces  colorations  sont  assez  varices,  neanmoins  la  teinte  bleue  pre- 
domine. 

Au  cours  des  infections  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  oedemes  locaux 
on  generaux;  on  ne  voit  pas  se  developper  un  abces,  du  pus  dans  line 
seieuse  sans  infiltration  du  tissu  cellulaire,  infiltration  gardant  Tem- 
pi einle  du  doigt;  il  en  est  de  mcme  dcs  phlegmons,  des  crvsipeles,  des 
lymphangites  ; la  chose  existe,  quoique  plus  rarement  on  plutot  quoique 
moins  maiquee,  pendant  les  fievres  eruptives,  dans  les  foyers  gangreneux. 
- Les  microbes  generateurs  dc  ces  infiltrations  sont  nombreux;  labac-, 
teiidie,  les  staphylocoques,  les  streptocoques,  des  pncumocoques  en  font 
part.e;  le  pyosepticus  de  Richet  et  Hericourt,  qui  a taut  d’egards  se  rap- 
proche  de  Laurens,  provoque  ccttc  lesion  d’une  fapon  marquee;  Butler, 
Hamburger  ont  decrit  dcs  bacteries  de  Vcedeme , les  unes  spheriques,  les 
autres  bacillaires. 

■le  no  crois  pas  qu’il  convienne  de  conserver  ce  qualificatif,  car,  sui- 
vant  les  circonstanccs.  tons  les  germes  peuvent  devenir  capables  d’en- 
gendrer  ce  phenomene;  il  suffit  d’une  lesion  nerveuse,  dc  la  section,  de 
1 irritation  d’un  filet  sympathique,  suivant  Boddaert,  pour  Toccasiomter : 
coimne  men  d’autres  propriety,  comrne  les  attriimts  pyogenes,  hemor- 

ramnnroo  nnltr*  .1  . . . 1 " " 


pares,  cctte  fonction  pent  du  reste  s’acquerir. 


p.  . I o Iicij  imi  II  . 

-iez  I annual,  la  bacteridic  cree  une  fluxion  sereuse  tout  autour  du 

P°Int  (l  J»0culation;  cette  zone  est  bcaucoup  plus  etendue  ,,ue  cello  qui 
cn  to  1 1 re  la  pustule  dc  l’homme. 

,,Lf  'l?fnls  an^robies,  les  bacillcs  do  I’ooddme  malin  plus  quo 
d autres,  dotermment  cos  alllux  do  sorosilds,  qui,  pour  une  part,  s’oxpli- 
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< | non l par  vine  sortc  de  fonte,  de  digestion  du  tissu  cell u laire ; Ie  virus 
scarlatin  esl  specialcment  hydropigcne,  memo  en  dehors  de  la  partici- 
pation du  rein. 

On  sail,  en  diet,  qu’aux  environs  des  points  d’inoculation  les  inlini- 
mcnt  pc l its  preparent  les  elements  anatomiques,  les  adaptent,  pourainsi 
dice,  a leurs  besoins,  de  maniere  a laciliter  lour  pull  illation  sur  place, 
leur  evolution  in  situ-,  les  toxines  qui renferment  ties  ferments  solubles, 
des  diastases,  participant  a ces  metamorphoses,  commc  dies  le  font  in 
vitro. 

Toutefois,  ces  toxines  intcrviennent  aussi  par  d’autres  procedes,  a la 
fagon  do  certains  poisons  venus  du  dehors,  la  cocaine,  par  example,  sui- 
vant  Ducain  ; dies  agissent  sur  les  vaso-moteurs,  resserrant  les  uns,  dila- 
tant  les  autres,  d’apres  les  experiences  de  Bouchard,  Charrin,  Glcy,  Arloing, 
Moral,  Doyon,  Courmont,  Enriquez,  Hallion,  Krainsky,  Kostiurine,  etc.; 
connne  je  I ai  etabli,  dies  modifient  la  composition  du  sang,  font  varier 
les  matieres  minerales,  les  gaz,  le  sucre,  Falhumine,  etc.;  dies  alterent 
les  globules,  etc. ; dies  actionnenl  encore  les  parois  vasculaires,  jusqu’au 
myocarde.  Puis,  en  dehors  de  ces  modifications  nerveuses,  hematiques, 
cardiaques,  veineuses,  arterielles,  les  plus  importantes  en  matiere  d’oe- 
deme,  P infection  interesse  le  rein,  les  sereuses,  rentrant  alors  dans  la 
categoric  des  causes  classiques  des  fluxions  sereuses. 

Ce  qui  se  passe  dans  les  maladies  bacteriennes  aigues  se  realise  au 
cours  de  cclles  qui  sont  chroniques,  surtout  a la  fin.  Dans  ces  conditions, 
les  humeurs  sont  en  plcine  dyscrasie  ; le  sang  cst  pauvre  en  globules, 
riche  en  eau  ; la  rate  esl  grosse,  le  foie  volumineux;  l’intestin,  le  rein, 
les  ganglions  sont  parfois  amyloides ; ties  lors,  nombre  de  facteurs  s’as- 
socient  pour  creer  ces  epanchements  sereux  cachectiqucs;  tels  sont  les 
elements  qui  agissent  au  cours  de  la  malaria. 

Parfois,  c’est  le  myocarde  qui  rnerite  d’etre  incrimine;  Saint-Pe  decrit, 
en  effet,  chez  certains  tuberculcux,  un  oedeme  place  sous  la  dependance 
du  coeur;  Pauscultation,  plus  tard  Pexamen  necroscopique  prouvent  qu’il 
s’agit  le  plus  souvent  d’unc  dilatation  du  ventricule  droit.  — La  cause  de 
cette  faillitc  de  Porgane  central  de  la  circulation  doit  etre  cherchee  dans 
les  obstacles  mecaniques  a la  circulation  pulmonaire,  en  particulier  dans 
ceux  qui  sont  provoques  par  les  secousscs  de  la  toux;  on  peut  aussi 
etre  en  droit  d’incriminer  une  myocardite  d’origine  toxique. 

Dans  d’autres  circonstances  l’importance  des  oedemes,  au  cours  de  Fin- 
fection,  tienta  ce  que  pen  de  systemessont  plus  interesses  quo  Ie  systemc 
sereux  pendant  Involution  de  ces  allections  microbiennes.  — La  plevrc, 
le  pericarde,  les  meninges,  plus  rarcment  Ie  peritoine,  sont  cnvahis 
primitivcmcnt  on  plus  souvent  secondairement  par  des  gcrmcs  causes  de 
la  maladic  principals  ou  venus  sc  greffer  surelle  ; ce  sont  lepneumocoque, 
quelquefois  le  bacille  de  Koch,  le  bacillc  typhique,  quelques  microbes 
nioins  rares,  ordinairement  des  streptocoques,  des  staphylocoques.  — A 
cote  des  grandes  sereuses,  il  y a les  pctites,  cellos  des  articulations,  qui 
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so  trouvent  attcintes  dans  un  nonibrc  considerable  d’infections,  dans  la 
pyohemic,  la  blennorragic,  la  tuberculqse,  la  syphilis,  la  morvc,  la 
scarlatine,  la  variole,  la  rougeole,  la  dothiencnteric,  I’erysipele,  les  sep- 
ticemies,  les  oreillons,  la  malaria,  la  dysenteric,  la  diphterie,  la  pncu- 
monie,  etc.,  et  dans  des  pyrexics  mal  delinics.  Idles  quo  dcs  septiceinies, 
les  pseudorhumatismes  dc  Boucbard,  etc. 

Les  alterations  anatomiques  sont  attribuables  a Paction  directe  des 
germes  ou  aux  proprietes  de  leurs  secretions.  — De  memo  qu’il  cxistc 
des  inflammations  sereuses  rattachces,  chez  les  brigbtiques,  a des  poisons 
non  excretes,  a la  tendance  que  manifeste  l’organisme,  dit  Baumes,  a se 
debarrasser  par  diverses  voics  des  surcroits  de  la  masse  liquide  qui  fati- 
gucnt  un  viscerc,  de  meme  il  peutsefairc  quo  dcs  principes  d’origine  mi- 
crobienne  jouissent  d’unc  action  irritative;  quelques  auteurs  italiens 
admettent  d’ores  et  deja  des  pleuresies  pour  ainsi  dire  chimiques.  Des 
essais  experimental^  personnels  me  conduisent  a cettc  conclusion;  irritez 
une  synovialc  du  genou  a Paide  du  nitrate  d’argent,  puis  injectez  une 
toxine  : vous  pourrez,  en  multipliant  les  essais,  voir  Parthrite  se  deve- 
lopper. 

A cote  des  influences  generates  qu’on  pout  etendre  an  cancer,  dont 
la  nature  demeure  obscure,  prennent  place  des  mecanismcs  locaux;  parmi 
eux  se  rencontrent  les  thromboses,  les  embolies,  les  phlebites. 

Ces  mecanismcs  divers  aboutissent  a des  infiltrations;  les  plus  fre- 
quentes,  en  dehors  de  celles  de  la  peau,  siegent  dans  le  poumon,  dans  les 
soi  coses,  dans  les  espaces  sous-meninges,  dans  le  muscle  cardiaque,  dans 
la  trachce,  au  niveau  des  cordes  vocales,  tout  autour  des  amygdales,  etc. 

Ces  serosites,  quoique  depourvues,  suivant  Baylac,  de  toxicite,’  ont 
pendant  Pmfection  une  importance  qu’elles  nc  comportent  pas  dans  les 
allections  d un  autre  ordre  ; elles  peuvent  servir  de  bouillon  de  culture 
on  constituer  des  milieux  bactericides,  anti-toxiques ; le  role  des  hu- 

meurs,  chez  les  infectes,  confere  a ces  oedemes  une  toute  speciale  signi- 
fication. ° 

Ces  infiltrations,  surtout  les  plus  aigues,  assez  souvent  se  resorbent, 
disparaissent  avec  leur  cause,  a la  maniere  de  certains  troubles  de  cettc 
categoric  qui  frappent  le  larynx,  la  glotte,  etc. ; on  pent  rencontrer  des 
poussees  ra pules  au  cours  de  la  morve,  de  la  variole,  de  la  fievre  typhoide, 
do  a sea  rl  a tine,  dont  le  virus  est  specialement  hydropigene. 

Qi.and  ces  epanebements  persistent  durant  un  certain  temps,  ils  devicn- 
nent  parfois  le  point  de  depart  d’une  organisation  sclereuse  intercssant 
c poumon,  c rein,  etc.;  dans  ces  conditions,  1’oedeme  pent  devenir  chro- 
nuiue  en  raison  de  Taction  du  visccre  lese.  — A la  phase  infectieuse, 

■ influence  chimique  fait  suite  la  pathologic  ccllulaire ; Telemen! 
vijoogique,  apres  avoir  etc  le  primum  movens,  disparait  plus  ou  moins 

o„);!!lvfC,h,l'S  dCa  IT®",8  g- n“,a,IX  aorveux,  ,caclio„n,.|s, 

’cticux,  ' ll  dehors  dcs  influences  locales,  une  obstruction  vcineuse 
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I('n  lares  des  appareils,  ties  systemes,  ties  visceres  prennent  place  au 
rang  ties  causes  tie  I’oedeme. 

Les  affections  cardiaques,  valvulaires,  plus  encore  myocardiques,  du 
jour  oil  elles  ne  sont  plus  compensees,  occasionnenl  ces  infiltrations  qui 
siegcnt  au  niveau  tics  mernbres  inferieurs,  (Informant  ces  raenibres, 
don  nan  l a la  peau  cette  teintc  blanche,  mate,  caracteristique,  cette 
mollesse  qui  lui  permet  tic  garder  I’empreinte  tin  doigt. 

Lc  defaut  d’equilibre,  en  augmentant,  favorise  l’extension  tic  cet  oedeme 
qui  gagne  le  tronc,  les  parties  superieures  du  corps,  parfois  la  glotte,  le 
poumon,  les  sereuses  remplies  par  tin  liquide  depourvu  tie  caracteres 
inflainmatoires  : la  cachexie  cardiaque  s’ajoute  aux  effcts  purcment  me- 
caniques. 

Les  impermeabilites  renales,  devcnucs  plus  aisees  a interroger  grice 
aux  nouvcllcs  metliodes,  donnent  naissance  a une  infiltration  cutanee  qui 
siege  un  pen  partout ; mais  c’est  en  particulier  a la  face,  dans  les  zones 
palpebrales,  dont  les  mailles  sous-cutanees  sont  assez  facilcs  a dis- 
tend re,  quese  cantonne  cc  processus. 

Cette  localisation  si  contraire  aux  lois  tie  la  pesanteur,  survenant  a une 
periode  oil  r economic  n’est  pas  envahie  dans  son  ensemble,  nc  laisse  pas 
que  d’etre  assez  difficile  a expliquer,  attcndu  que  bien  d’autres  territoires 
sont  pourvus  d’elements  conjonctifs  aussi  aises  a dissocier  : peut-etre 
convient-il  d’invoqucr  une  influence  nerveuse?  D’une  part,  on  sait  l’im- 
portance  ties  actions  vaso-motrices  dans  la  gencse  tie  ces  lesions;  d’autre 
part,  nul  n’ignore  que  les  poisons  urinaires  imprcssionnent  frequemment 
les  centres  bulbaires,  ainsi  que  tendent  a l’etablir  les  dyspnees  toxiques, 
la  respiration  suivant  le  type  tie  Cheyne-Stokes,  le  myosis,  les  spasmes,  etc. 
Souvent  meme  cette  localisation  est  primitive,  en  cc  sens  qu’elle  cxiste 
ii  une  periode  oil  on  ne  decelc  pas  trace  d’epanchement  sereux. 

Pour  le  rein,  comme  pour  le  cceur,  comme,  du  reste,  pour  le  foie, 
P element  central  n’est  pas  seul  a intervenir;  il  faut  compter  avec  les 
modifications  circulatoires,  avec  le  myocarde  altere,  avec  la  pression 
elevee,  avec  les  vaisseaux  devenus  moins  elastiques;  il  faut  compter  avec 
1’hydreinie,  l’hypo-albuminose,  la  diminution  de  certains  principes,  l’aug- 
mentation  de  quelques  autres. 

Les  affections  hepatiques  provoquent  surtout  de  l’ascite,  principalement 
quantl  le  peritoine  estirrite;  1’obstruction  ties  tenninaisons  veineuses  a 
certes  son  importance;  ncanmoins,  on  voit  frequemment  la  quantite 
tie  liquide  ne  pas  etre  en  rapport  avec  la  dilatation  ties  voies  superfi- 
ciclles;  il  convient  de  compter  avec  les  oscillations  de  la  pression  fre- 
quemment elevee  dans  lc  reseau  portal. 

Les  vieux  emphysemateux,  les  anciens  bronebitiques  un  jour  ou  1’autre 
aboutissent  a l’enllure  soit  a cause  tics  souflranccs  tie  la  pet ite  circu- 
lation, soit  plus  encore  en  raison  tie  l’ectasie  du  cceur  droit.  — Cette 
ectasie  est,  en  elfct,  une  cles  conditions  les  plus  importantes;  qu'il  s’a- 
gisse  ties  poumons  ou  tin  cceur,  du  myocarde,  de  1 cndocardc,  tl  une  mal- 
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J'onnation,  do  la  inaladie  bleue,  d’unc  ancicnne  pericardite  ayant  provoque 
des  lesions  dc  degeneresccnce,  etc.  : tant  que  la  tricuspidc  fonctionne 
suffisamment,  I’ocidemc  sc  developpe  malaiseincnt. 

Les  causes  propres  a alterer  la  erase  sanguine  soul,  nombreuses;  cilons 
les  maladies  de  la  rale,  la  leucocytliemie,  le  cancer,  les  dyspepsies  in- 
tenscs,  l’atropbie  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  cilons  cerlaines 
adenites,  cerlaines  deteriorations  dc  la  moclle  des  os,  line  serie  dc  desor- 
dres  infectieux,  toxiques,  nutritifs,  cilons  les  suppurations  de  longue 
duree,  la  malaria,  la  syphilis,  la  scrofule,  la  tuberculosc,  le  saturnisme, 
l’impregnation  amylo'ide,  les  ententes  chroniques,  etc.;  or,  ces  facteurs, 
ces  causes  multiples  conduisent  tot  ou  lard  a bin  filtration  dcs  tissus, 
comme  l’inhibition  ou  dcs  reactions  nerveuses  particulieres  developpent 
tels  oedemes  aigus  essentiels. 

La  distribution  dc  cettc  infiltration,  son  siege,  surtout  au  debut,  sa 
coloration,  son  aspect,  la  coexistence  de  quelques  autres  phenomenes,  etc., 
permettent  de  deduire  de  cet  accident,  au  point  de  vue  semeiologique, 
les  enseignements  qu’il  comporte,  depuis  i’indication  d’une  phlebite, 
d une  thrombose,  d’une  phlegmatia,  jusqu’a  celle  d’un  neoplasme  pro- 
lond.  — Si  le  coeur  est  en  jcu,  l’enflure  survient  aux  extremites,  en 
raison  dcs  lois  de  la  pesantcur,  tandis  que  si  les  capillaires  sont  en  cause, 
les  foyers  sont  en  rapport  avec  la  laxite  du  tissu  environnant,  tel  que 
cclui  des  paupieres,  du  scrotum,  etc. 

L’epaississement  du  myxoedeme  est  tout  special ; il  est  d’ordre  toxique ; 
on  le  fait  disparaitre  en  injectant  le  tissu  en  deficit. 

D’autres  extraits  organiques,  loin  de  combattre  ces  infiltrations 
sereuses,  provoquent  leur  formation.  Ainsi  agit,  d’apres  Gluzinski,  le 
liquide  dc  maceration  des  capsules  surrenales  ; ainsi  se  comporte  celui 
qui  contient  les  composants  pancreatiques,  vrais  ferments  diastasiques ; 
d’ailleurs,  les  substances  retenues  cbez  les  brightiques  se  revelent  emi- 
nemment  bydropigenes  dans  le  cerveau,le  poumon,  les  bronches,  la  plevrc, 
la  peau,  etc. 

II  est  cm  leux  de  constatcr,  de  la  part  des  principes  issus  dc  l economie, 
ces  proprictes^  bydropigenes  qui,  pour  une  part,  appartiennent  aussi 
aux  toxines ; e’est  la  une  analogic  nouvelle  a ajouter  a cellcs  qui  deja 
nombreuses  rapprochent  ces  deux  ordres  de  produits  au  point  de  vue 
dc  leuis  eflets  sur  la  circulation,  la  digestion,  le  nevraxe,  les  bu- 
meurs,  etc. 


Les  lesions  du  sang,  celles  qui  portent  sur  les  globules,  al’exemple  des 
tares  de  la  chlorose,  dc  la  leucocytliemie,  cellcs  aussi  qui  interessent  de 
preference  les  parties  solubles  aboutissent  frequemment  aux  epanchements 
sereux;  1 origine  de  ces  anemics,  deperdition,  privation,  infection,  nutri- 
tion, leurs  attri Imts  d’anomalies  acquises  ou  heredilaires  n’exercent  a cet 
egard  aucune  influence. 

La  multiplicite  de  ces  causes  entraine  celle  des  precedes  tberapeu- 
tiques  propres  a combattre  ces  accidents,  precedes  qui  s’adressent  a l’etat 
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general,  mix  humours,  aux  visceres,  aux  vaisseaux,  au  cocur,  aux  nerfs, 
aux  solides,  aux  liquides;  il  importeau  premier  chef  de  modifier  le  facteur 
etiologique,  lout  on  agissant  sur  la  serosite  clle-mcme  par  les  massages, 
les  mouchetures,  la  diurese,  les  purgatifs,  etc.  — L’influence  familiale  a 
etc  notee  par  plusieurs  auteurs,  on  particulier  par  Williams  Osier,  par 
Ricochon;  plusieurs  memhres  d’une  unique  famillc  out  presente  de  l’infil- 
t ration  cutanee. 

II  scrait  facile  de  diseuter,  de  sc  demandcr  s’il  s’agit  la  d’un  efl'ct  qui 
portc  sur  lenevraxe,  sur  les  vaisseaux,  sui-  les  humeurs,  attendu  que  l’he- 
redite  peut  laire  sentir  son  action  sur  un  appareil  domic,  sur  un  sys- 
teme,  sur  les  mutations  intimes.  — Une  plus  grande  sensibilite  au  froid 
de  la  part  des  vaso-moteurs  pourrait  a la  rigueur  suffirc  pour  expliquer 
ces  accidents  speeiaux  de  l’enflure  : on  doit  a Castels  des  experiences  qui 
deposent  dans  ce  sens. 

La  descendance  souffre  parfois  des  tares  les  plus  variees  transmises  par 
les  generateurs;  l’athrepsie,  par  exemple,  sc  inontre  a Litre  de  conse- 
quence d’un  etat  morbide,  infectieux  on  autre,  enregistre  chez  les  pa- 
rents; or,  cette  athrepsie,  en  dehors  de  la  diarrbee,  du  muguet,  des  ulce- 
rations, etc.,  aboutit  parfois  au  sclereme,  a l’ infiltration  de  la  peau  avec 
epaississement;  elle  comporte  des  modifications  anatomiques  ct  physiolo- 
giques,  statiques  et  dynamiques  : lenteur,  insuffisance  dans  la  croissance, 
inferiorite  du  poids,  unite  de  surface  exageree  par  rapport  au  kilogramme 
de  matiere  vivante,  combustions  trop  intenses,  oxydations  incompletes, 
elaboration  defectueuse  des  elements  nutritifs,  absorption  intestinale  im- 


parfaite,  echanges  respiratoires  anormaux,  toxicite  humorale  augmentee, 
lesions  cellulaires,  abaissement  du  pouvoir  rayonnant,  etc.,  tels  soul 
quelques-uns  des  caracteres  de  cette  athrepsie. 

Ces  donnees  monlrent  que  les  vices  de  nutrition  conduisent  a l’cedeme, 
coniine  l’cedeme  aboutit  a modifier  cette  nutrition. 

11  est  clair,  en  ellet,  qu’au  niveau  des  zones  ainsi  transformees  l ap- 
port  et  le  depart,  l’arrivee  des  aliments,  1’epuration,  rassimilation,  la 
clesassimilation,  la  temperature,  les  combustions,  etc.,  tout  est  change 
dans  des  proportions  plus  ou  moins  grandes;  Holmes  l’a  prouve  pour 
la  secretion  salivaire;  Bock  pour  la  vision,  Bradford  pour  les  oxyda- 


tions, etc. 

D’autres  troubles,  1’ infection,  par  exemple,  subissent  le  contre-coup 
de  ces  desordres ; e’est  ainsi  que  sur  un  membre  inferieur  cnlle  le  strep- 
tocoque  pullule  plus  aisement,  lacilitant  revolution  de  l’erysipele  ou  du 
phlegmon;  e’est  ainsi  egalement  (pie,  dans  le  cas  oil  un  germeest  sans 
action,  si  vous  distendez  les  mailles  du  derme  par  de  l'eau  sterile,  vous 
pourrez  le  voir  fonctionner.  D’un  autre  cote,  lvo  Novi  montre  quo,  sm- 
vant  sa  dilution  ou  sa  concentration,  le  sang  excite  plus  ou  moins  le 
nevraxe;  les  reactions  nerveuses  deviennent  ainsi  plus  ou  moins  intenses. 

Dilferents  processus  inorbides  sont  done  sounds,  dans  quelquc  mesure, 
a cette  action  des  oedemes ; or,  ces  processus  sont,  d autre  part,  capa- 
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hies  tie  modifier  le  jeu  des  veines,  dcs  arteres,  des  capillaires,  dont 
I’ endothelium  semble  avoir  unc  si  rcellc  importance  dans  ccs  rneca- 
nismes  d’epanchement;  ils  sont,  en  outre,  aptes  a trouhler  le  fonction- 
ttement  des  lyinphatiqucs,  du  coeur,  de  l’osmose,  plus  specialemenl, 
d’apres  Boddaert,  les  atlributs  des  nerfs,  du.  sympalhique,  des  vaso- 
moteurs;  aussi  par  voie  de  reciprocity  exercent-ils  une  influence  mani- 
feste  sur  les  infiltrations  cutanees  ou  viscerales.  — Quant  a la  lymphe, 
elle  pent  donner  naissance  a dcs  ccdemes  qui  naturellement  subisscnt 
I action  des  agents  propres  a favoriser  soit  sa  secretion,  si  on  adopte  l’opi 
nion  de  Starling,  de  Ileidenhain,  soil,  sa  transsudation,  si  on  s’en  rap- 
porte  a Cohnheim. 

Souvent  les  causes  s associent ; on  rencontre  assez  aisement  des  cpan- 
chements  angeio-neurotiques  chez  des  brightiques,  chez  des  cirrhotiques 
comme  1 ont  etabli  Conn,  Le  Gendre,  Reste;  une  sciatique  droite  fait  pre- 
dominer  de  son  cote  Penflure  jusque-la  uniformement  repartic  dans  les 
membies  inferieurs;  les  facteurs  d ordre  local,  les  thromboses,  les  phle- 
hites  interviennent  dans  la  genesc  du  phenomene;  quand  un  element 
epologique  general,  quand  un  etat  diathesique  ou  infectieux,  etc.,  en- 
gendrent  un  oedeme  plus  ou  moins  prononce,  on  voit  assez  habiluelle- 
ment,  dans  ces  conditions,  une  obliteration  vasculaire,  une  dechirure  de 
ldets  nerveux  rendre  Paccident  plus  marque,  tout  au  moins  dans  un  ter- 
ntoire  determine. 
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DES  H EMORRAGI ES 


L’organismc  et  lcs  hemorragies.  — Predispositions  i negates.  — Diathese  hemorragique. 

— Lcs  hemorragies  dansles  maladies. Varicles  dans  la  genese,  l’epoque,  le  siege, 

la  signification,  etc.  — Arteres;  veines;  capillaires.  — Diapedese.  — Principales 
causes.  — llemorragies  dans  les  divers  processus  morbides. 

llemorragies  dans  l’infection.  — llemorragies  idiopathiques  primitives;  bemorragies 
secondaires.  — Hemoglobinurie.  — Les  microbes  hemorragipares  ; education  desger- 
mes;  quantile;  qualite;  portes  d’entree;  terrain;  acquisition  de  proprieles  nouvelles; 

virulence.  Role  des  agents  figures.  — Role  des  toxincs.  — Leur  action  sur  le 

sang,  la  pression,  les  vaso-moteurs,  etc.  — Pathogenies  diverses.  — Experimentation. 

llemorragies  multiples ; llemorragies  des  difierents  appareils,  digestif,  circu- 

latoire,  urinaire,  nerveux,  sensoricl;  hemorragies  des  parenchymes,  des  surfaces,  des 

muqueuses,  des  sereuscs,  de  la  peau.  Association  des  lesions  organiques.  — 

llemorragies  graves,  moyennes,  benignes,  utiles.  — Bemorragies  congestives;  signi- 
fication de  ces  accidents.  — Symptomes. 

Les  lesions.  — Le  purpura  infectieux.  — Coagulation;  resorption;  tointes ; cicatrice. 

— Lesions  digestives;  ganglions  meson teriques  ; peritoine.  — Plevre;  poumons;  ecchv- 
inoses.  — Alterations  du  foie,  des  reins,  de  la  rale.  — Les  foyers;  les  apoplexies; 
leur  evolution.  — laches  eutanees.  — Les  gift  tides  : voies  d’introduction  des  germes. 

— L’epiderme;  le  denne.  — Inflammation.  — Lacs  sanguins.  — Deteriorations  vis- 
cerates.   Les  microbes  isoles ; Monades;  Racilles.  — Aspect  des  troubles  mor- 

bides.  — llemorragies  diffuses  oulocalisees ; predominance  d’un  symptome.  — Constance 
de  ces  desordres  ou  rarete  suivant  les  cas.  — Precocite  des  bemorragies  infectieuses  I 
apparition  plus  tardive.  — Evolution  rapide  ou  insidieuse.  — Signes  ; accidents.  — 
Forme  grave.  Multiplicite  des  types  morbides  cliniques.  — Maladie  de  Werlhof. 

— Les  hemorragies  et  la  diversite  des  agents  etiologiques. 

Elats  dils  diathesiques  et  hemorragipares.  — Peliose  rhumatismale ; douleurs  articulaires. 

Nature  infectieusc  possible  de  celte  affection.  - — Ses  caracteres  diathesiques.  — 

ffldeme  ; nodosites;  fievre ; papules;  vomissements;  entente.  — Affection  generale. 

Causes  occasionneUes ; froid;  fatigue,  etc.  La  cellule  bacterienne;  la  cellule 

organique  : analogies.  — Forme;  structure;  reproduction;  secretions;  proprieles 

diverses. Reactions  nerveuses.  — Hemorragies  pretendues  diathesiques  dans  les 

visceres,  dans  les  appareils.  — Hemorragies  pulmonaires;  bemoplysies  arthritiques; 
rarete  de  ces  extravasations  dans  le  nevraxe,  les  muscles,  le  tube  digestif,  le  foie, 
le  rein,  la  rate,  etc. Diathese  hemorroidaire. 

Les  hemorragies  dans  les  maladies  nerveuses.  — Affections  medullaires ; tabes.  — 
Cordons  de  la  moelle.  — Nevrites.  — Hemispheres.  — Hemorragies  des  extremites;  ma- 

ladie  de  English. Lcs  nevroses  : epilepsie;  hysteric. Hemorragies  dans  les 

intoxications  d'origine  exterieurc.  — Poisons  externes;  poisons  internes. Dyscra- 

sies : scorbut;  hemophilic.  — Heredite.  llemorragies  et  affections  viscerales  : 

Varietes. Agents  physiques,  mecaniqucs ; causes  multiples;  associations  etiologi- 

qi,es> Age;  grossesse;  menstruation.  — Differences  suivant  le  siege  de  Pextravasa- 

li,m_  Hemorragies  et  infection;  hemorragies  el  inflammation  : actions  reci- 

proques. Causes  secondes;  causes  preparatoires ; causes  locales.  — Influence  des 


IIKMOIUIAGIES.  — INFLUENCES  INDIVIDUELLES. 


281 


lesions  visceralesj  ulcerations;  neoplasme,  etc.  — Role  ties  dystrophies  locales.  

Noinbre  des  elements  propres  Ji  fa  ire  varier  les  symptomes,  la  marclie,  revolution  des 

perles  sanguines;  importance  du  siege.  Les  suites  de  cos  pertes.  — Meca- 

nisine  de  la  mort  par  liemorragie. 


CHAPITRE  PREMIER 


LES  HEMORRAGIES  ET  L ’O  R G A N I S M E 


La  tendance  aux  liemorragics.  — Inegalite  de  la  predisposition.  La  diathese  hemor- 

ragique.  — liemorragics  dans  les  dilfeijentes  classes  de  maladies. 

liemorragics  di verses  au  point  de  vue  du  siege,  de  l’imporlancc,  de  la  signification, 
du  mecanisme,  etc. Role  de  l’hercdite. 


La  tendance  aux  hemorragies  varie  d’un  organisme  a l’autrc.  Tons  les 
medecins  out  pu  voir  des  individus  qui,  memo  des  le.ur  jeune  age,  sont 
afTcctes  d epistaxis,  spontanement  on  a Toccasion  d’un  refroidissement 
des  pieds,  de  la  plus  legere  cause  occasionnclle.  Si  on  s’efforce  de  les 
arreter,  les  gencives  sc  mettent  parfois  a saigner  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long;  plus  lard,  I’exhalation  sanguine  s’effectuc  de  temps 
a autre  en  choisissant  de  nouveau  la  muqueuse  nasale.  D’autre  part, 
quand,  grace  aux  obstacles  qu’on  suscite,  cette  perte  cessc  d’avoir  lieu 
par  Tunc  ou  Tautre  de  ccs  voies,  elle  s’etablit  ailleurs,  sur  d’autres 
parties  des  revetements.  — S’il  existe  unc  plaie,  si  on  applique  un 
vesicatoire,  un  cautere,  ce  sang  quelquefois  s’echappe  par  la  solution 
de  coni i nmle  : il  y a maladie  des  lluides,  corame  dit  Broussais,  lluides 
denatures  ou  fluans. 

Tout  cela  sc  passe  parfois  sans  qu’il  y ait,  du  rcstc,  aucune  alteration 
apparente  dans  Je  liquidc  bematique,  sans  qu’il  y ait  aucune  marque  de 
la  1 1,1  esse  onginelle,  de  mollesse,  de  laxite  de  la  fibre,  cliez  des  individus 
(loues  d "n  temperament  qui  semble  repondre  aux  conditions  dune  bonne 
haute;  quelques-uns  merne  presentent  cette  particularite  etrange  quo, 
quoi  qu  on  lassc,  les  organcs  de  Thematose  fournissent  toujours  plus  de 
sang  ,,u  d n en  laut  pour  les  viscercs  de  la  nutrition,  pour  l’accomplissc- 
|ien  i es  aetes  vitaux ; il  en  resulte  pour  ccs  individus  un  etat  perma- 

n<  n ( npoiemie,  de  plelbore,  d’ou  naissent  souvent  des  tendances  aux 
extravasations. 

M '■(  rliui'  I|||  .1  cxislc  chcz  ers  imliviiliis  uite  predisposition  mix  mou- 

, ,!'c'Us  <l"i  prennent,  on  raison  do  conditions  inconnucs 

la  lormo  Mmomrqno.  Quelquefois,  la  sortie  .In  sang  cst  conliwico  dans 
marchl!;  llnxioimaires  vont  rcvclir  passageremont  nno 
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forme  inllammatoire;  ainsi  la  conjonctive  s’injeete,  so  gonflc,  s’enflammc; 
il  survient  un  erysipele,  un  phlegmon,  ole.;  mais  c’esl  cette  forme  lie-  1 
morragique  qui  tend  toiijours  a revenir. 

Dans  nolle  autre  circonstancc  pathologique  on  ne  voit  peut-etre  se 
devoiler  aussi  clairement  ces  tendances  fatales,  irresistibles  de  l’orga- 
liisme;  ces  congestions  vont,  en  eflet,  spontanement,  brusquernent, 
d’onc  maniere  intermittente,  par  saccades.  operer  one  sorte  de  ploic  de 
sang,  tantot  sur  on  point,  tan  tot  sur  un  autre. 

On  a cherche  a attribuer  cet  etat  morbide  a une  anomalie  dans  la 
constitution  du  sang,  aux  variations  des  sols,  de  la  ehaux  cn  particulier, 
aux  alterations  globulaires,  aux  changements  portant  sur  les  albumines; 
tootefois,  les  recherches  cbimiques,  microscopiques,  n’ont  conduit  a 
aucun  resultat  bien  positif;  pourtant  en  detibrinant  le  liqoide  luimatique, 
on  a po  produire  quelques  symptomes  hemorragiques  plus  on  moins  ana- 
logues; mais  de  ces  experiences  il  cst  malaise  de  tirer  une  conclusion 
femie.  — Cependant  si.  pour  une  cause  on  poor  une  aotre,  le  contenu 
vasculairc  manque  d’une  quantile  suffisante  de  fibrine  ou  de  tout  autre 
principe  essentiel  a sa  constitution,  il  en  resolte  un  appauvrissement, 
une  diminution  notable  de  sa  plasticite;  son  ecoulemcnt  devient  plus 
difficile  a arreter,-  surtout  lorsque  la  fluxion  a lieu  dans  un  tissu 
favorablement  dispose  pour  le  laisser  sortir. 

Mais,  qoand  cette  fluxion  qui  derive  d une  predisposition  fait  defaut, 
le  sang,  en  vertu  de  son  alteration  seule  qui  pent  etre  cause  on  elfet  de 
cc  qu’on  appelle  la  diatbese,  le  sang  ne  s’echappe  pas,  ne  suinte  pas 
uniquement  dans  un  espace  determine  de  l’economie;  cette  alteration 
etant  generale,  il  s’extravase  a pen  pres  partout.  — En  somme,  la  cir- 
conscription  do  siege  de  ces  ecoulements  bematiques  dans  un  point 
du  corps,  l’intermittence  de  ces  ecoulements,  leur  retour  sans  aucune 
provocation,  e’est-a-dire  leur  spontaneite,  tous  ces  elements  joints  a la 
transmission  de  ces  phenomenes  morbides  se  rattachent  a ce  qo  on  a de- 
ceit sous  le  no  in  d’etat  diathesique  hemorragipare. 

En  dehors  de  cette  predisposition  generale,  il  faut,  said  exception, 
pour  provoquer  ces  extravasations,  un  lacteur  adjuvant  defini ; ce  factciu 
peut  dependre  des  troubles  de  l’infection,  de  la  nutrition,  des  reactions 
nerveuses,  des  desordres  toxiques,  bumoraux,  vaso-rnoteurs,  physiques, 
mecaniques,  etc.  Dans  chacune  de  ces  classes  pathologiques,  on  trouvej 
en  effet,  des  pertes  bematiques  qui  offrent  d’interessantes  variet.es  an  point 
de  vuc  du  siege,  de  leur  duree,  de  leur  signification  ou  encore  de  leur 
pathogenic,  etc.  — 11  convient  aussi  de  compter  avee  l’influence  de  1 hc- 
r edited  « C’est  dans  cette  variete  de  dialbese,  d'apres  Daumes.  (pie  foil 
voit  d’unc  maniere  vraiment  saisissante  dominer  la  puissance  de  la  trans- 
mission hereditaire.  » Et  les  exeinplesde  mortpar  extravasation  saiigome 
dans  une  mcme  famille  lie  lout  pas  defaut. 
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CHAPITRE  II 

HEMORRAGIES  ET  INFECTIONS 

llemorragies  primitives,  secondaires.  — Hemoglobinurie. Microbes  hemorragiparcs ; 

lour  education.  - Role  des  agents  figures.  — Role  dcs  toxines.  — Pathogenic  : actions 
sur  le  sang,  la  pression,  le  ccnur,  les  vaisseaux.  — Lc  svsteme  ncrveux.  — Lcs  em- 
bolies. 

Heinonagies  dans  les  tissus,  dans  lcs  appareils.  — Hemorragies  graves  on  benignes, 

precoces  ou  tardives.  La  pcau.  — Les  surfaces-  Le  purpura.  — Les  se- 

reuscs.  — Les  visceres.  — Yarietes. 


L bemorragie,  surtout  celle  qui  survienl  a litre  accidenlel,  sous  Tin- 
flucncc  dim  traumatisme,  constitue  frequemment  a cllc  settle  la  plus 
grosse  part  du  complexus  morbide  realise  par  cettc  sortie  du  sang. 

Le  plus  so uven t les  pertes  hematiques  apparaissent  au  cours  d’une 
sciic  de  maladies,  tan  tot  au  debut,  tantot  au  milieu,  tantot  vers  la  fin 
du  processus;  elles  dependent  d’influences  mecaniques,  chimiques,  toxi- 
ques,  netveuses,  vasculaires,  sanguines,  lutmorales;  elles  se  produisent 
a la  surface  de  la  peau  ou  dans  la  profondcur  des  visceres,  des  systemes; 
dies  out  une  portee  generalement  alarmante,  quelquefois  benigne,  rarc- 
inent  favorable;  elles  surviennent  soit  dans  le  departement  veineux,  soit 
dans  celtti  des  arteres,  soit  dans  celui  des  capillaires. 

Pour  Morgagni,  pour  Bichat,  le  sang  pent  sortir  hors  dcs  conduits, 
sans  rupture  de  leurs  parois;  e’est  liiemorragie  per  rhexin  ou  per  diape- 

suivant  (lue  cette  rupture  existe  ou  lait  defat,  t.  La  raise  en  evidence 
de  la  structure  des  globules  fait  repousser  par  Cb.  Robin,  comme  par 
Virchow,  cettc  conception  admise  par  Cbomel  et  Grisolle;  puis,  avec 
|tncker,  Gohnheim,  Arnold,  on  revient  a la  premiere  maniere  de  voir. 

II  cst  vrai  que  ccs  ecoulemcnts  ont  des  aspects  qui  varient  avec  Iet.r 
ougine,  avec  la  nature  du  canal  perfore,  arteriole,  veinule,  capillairc.  etc., 
le  liqtude  rouge  ou  bleuatre  s’echappe  plus  ou  moins  rapidement,  dime 
maniere  saccadee  ou  continue. 

Lcs  chocs,  lcs  tensions,  les  dechirures,  les  ruptures,  les  accroisse- 
ments  de  pression,  de  vilesse,  les  fluxions  collaterales,  les  congestions 
supplementatres,  tine  activite  cardiaque  trap  grande,  des  parois  vasett- 
tanes  alterees,  figurent  au  nornbre  dcs  agents  etiologiques;  il  en  cst  de 
T'r-  “riord-  <ks  vaso-constrictions  intense'  “ 

ralils  i'u'  'MnlCS’  ' eS  Processus  inllnmmatoircs,  gangrenenx,  clegeno- 

modifications  dc  I’ensemble  do  l’orgnnismo  ont  nno  -rossc 
influence,  quand  ccs  modifleations  rclovcnt  dc  1’infection  : dans  c°c  cas, 
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cos  extravasations  henialiqucs  sent  assez  frequentes.  Parlois,  cos  perlcs 
meritenl  1 epilhete  bien  vieillie  d’idiopathiques;  c’ost  dire  qu’elles  reprd- 
scnlent  a olios  seules  la  deterioration  anatomique  du  mal;  on  Lion l pour 
Lollos  colics  do  certains  purpuras  inlcctieux,  do  cerlainos  lievres  uiali- 
gnes.  Parfois  aussi  olios  so  developpent  sccondaireuient,  pendant  unc 
a flection  ddterminde,  la  variole,  la  scarlatine,  la  dothienontcrie,  la  mala- 
ria, etc.;  dans  lc  typhus,  la  fievre  jaune,  elles  no  font  pas  ddfaut;  au  cours 
dcs  acces  pernicieux  on  peut  dgalement  voir  lc  principc  colorant  s’d- 
chapper  hors  dcs  globules,  autrement  dit  donner  naissance  a l’liemo- 
globinurie. 

J ai  soutenu,  et  jo  pense  avoir  demontre  depuis  longfemps,  qu’un  meme 
microbe  est  capable  d’engendrer  des  hemorragies  ou  do  no  pas  on  pro- 
voquer;  j ai  etabli,  on  me  basant  sur  une  sdric  d’expdricnces,  <pic  cottc 
prop  rid  to  bdinorragipare,  a Pexemple  de  bien  d’autres  attributs,  on  par- 
ticulier  do  la  function  pyogdne,  s’acquiort  ou  so  perd.  — 11  s’agit  la  d’une 
question  do  virulence,  de  qualite,  do  quantite  do  virus,  dissociations 
bacteriennes  ou  dans  quelques  cas  de  porlc  d’entree,  de  terrain ; tel  sta- 
phylocoquc,  qui  borne  son  action  a une  legere  inflammation  dans  mi 
organisme  donnd,  va  dans  un  autre  occasionner  dcs  extravasations  san- 
guines; il  sultit  ordinairement  d’interesser  lo  systdme  nerveux,  lc  coeur, 
les  reins,  los  vaisseaux,  los  bumeurs,  plus  encore  lc  foie. 

1 Ilava  a professe  qu’il  y avait  une  bacterie  bdinorragipare,  quo  cette 
bacterie  intervenait  seule  ou  de  concert  avec  d’autres  agents.  — Assure* 
ment,  je  lo  reeonnais,  tel  infiniment  petit  plus  facilement  qu’un  autre 
fait  apparaitre  ces  accidents ; ndanmoins,  il  est  impossible  de  souscrire  a 
a un  unicismc  absolu,  attendu  qu’on  rencontre  isolement,  sur  dcs  sujets 
portours  do  ces  desordres,  tan  tot  un  streptocoque,  tantot  des  bacilles 
varies,  etc.  Du  restc,  les  observations  cliniques  sont  bcaucoup  plus  eo 
harmonic  avec  cette  conception ; la  forme  hdmorragique  pent  sc  ddve- 
lopper  au  cours  des  attcintcs  do  differents  virus. 

Les  embolies  capillaires,  qui  ont  pour  point  de  depart  les  amas  parasi- 
taircs,  provoquent  accidontellement,  grace  au  processus  do  la  fluxion 
collaterale,  dcs  extravasations  ]ilus  ou  moins  prononcees;  mais  le  veri- 
table agent  de  ces  desordres  n’est  autre  quo  la  secretion  du  microbe. 

Lc  premier,  je  crois,  j’ai  realise  dcs  epanchements  sanguins  on  injoc- 
tant  les  cultures  sterilisees  du  hacillc  pyocyanique;  avec  ces  cultures  j’ai 
reussi  a erdor  des  troubles  scmblables  a ccux  ipie  fait  apparaitre  l’inocu- 
lation  de  ce  bacille. 

A cette  epoque  on  etait,  d’aillours,  encore  fort  ignorant  relativement 
a la  genese  dcs  pbdnomenes  infeclieux;  Pasteur  avail,  il  est  vrai.  on 
injectant  les  toxines  du  germe  du  cholera  aviairc,  determine  chez  la  poule 
une  somnolence  analogue  a cello  qu’engendre  la  penetration  memo  deco 
germe.  Toutefois,  cette  demonstration  etait  uniijue;  d ’autre  part,  on  est 
cn  droit  de  remarquer  la  hanalild  du  symptdmc,  car  mil  n’ignorc  quo 
ces  ponies  ofTrenl  cello  somnolence  sous  l’inllucncc  de  causes  excessive- 
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ment  varices ; il  suffit  de  fa  ire  penetrer  cn  qunnlilc*  de  l’can,  du  bouil- 
lon, etc.,  pour  voir  bientol  le  soinmcil  tenter  des  cflorls  pour  s’inslallcr ; 
cn  meme  temps  Ics  plumes  paraissent  inoins  1 isses,  les  yeux  ne  tardent 
pas  a etre  demi-ouverts. 

GrAce  a I’ul ilisat ion  des  poisons  fabriques  par  It*  microbe  du  pus  bleu, 
j’ai  etc  asscz  heiireux  pourrealiser  tons  les  symptoincs,  toutes  les  lesions, 
sauf  evidemment  les  embolics  quo  suscitc  la  pullulation  de  ce  microbe  en 
activile  : j’ai  reproduit  la  fievre,  l’enterite,  l’albuminurie,  la  nephrite,  la- 
niyocarditc,  la  congestion  pulmonaire,  des  hemorragies,  une  paraplegic 
spasmodique  on  plutdt  une  contracture  avec  atrophic  apparentc,  troubles 
des  sphincters.  — II  n’est  que  juste  de  rappeler,  a cette  occasion,  quo 
I’injection  des  urines  des  choleriques  dans  la  circulation  des  lapins,  a 
permis  au  professeur  Bouchard  d’obtenir  le  tableau  du  cholera. 

En  decouvrant,  avec  Gley,  les  attributs  vaso-moteurs  des  secretions  bac- 
teriennes,  cn  mettant  en  evidence  les  oscillations  de  la  pression,  de  la 
vitessc,  en  dccelant  des  alterations  vasculaires  ou  sanguines,  la  diminu- 
tion du  sucre,  de  l’oxygene,  des  globules,  etc.,  nous  avons  pousse  plus 
loin  la  question;  nous  avons  montre  que  ces  principes  capables  d’agir  sur 
les  conditions  physiques  du  courant  sanguin,  sur  le  myocarde,  sur  les 
capillaires,  sur  leur  contenu,  etaient,  des  lors,  propres  a determiner  dcs 
hemorragies,  grace  a l’un  ou  a l’autre  de  ces  mecanismes  ou  a plusieurs 
d’entre  eux  associes  : Girard,  dans  sa  these,  a insiste  sur  les  details  de 
ces  pathogenies. 

Experimentalement,  on  peut,  d’ailleurs,  provoquer  ces  accidents  cn 
introduisant  des  toxincs  dans  les  vcincs;  le  plus  souvent  ces  extravasa- 
tions se  localisent  dans  le  tube  digestif,  dans  la  paroi  de  l’intestin,  mais 
on  les  rencontre  egalement  dans  le  poumon,  dans  le  foie,  dans  le  rein, 
la  rate,  la  moelle  des  os,  dans  le  nevraxc,  dans  les  ganglions,  dans  le 
cfBur,  frequemment  dans  les  muscles  psoas;  ces  muscles  sont  plus 
friables  qued’autres;  d’autre  part  (’habitude  de  saisir  les  lapins  sur  les 
coles  de  la  colonne  vertebrale,  le  dps  en  haul,  fait  quo  des  pressions  bila- 
teralcs  s’excrccnt  souvent  a ce  niveau;  aussi  les  epanchements  sont-ils 
aussi  bilateraux. 

Le  melaena,  1 hematomyelie,  les  loyers  superieurs,  ccux  dcs  paren- 
chjmes  hepalique,  renal,  ceux  de  la  peau  acquiercnt  quelqucfois  dcs  pro- 
portions encore  plus  accentuees;  pour  aggraver  ces  lesions  il  suffit  au 
prealable  de  leser  la  glandc  biliairc  ou  urinaire,  de  deteriorcr  les  glo- 
at ( s,  d altaiblir  le  muscle  cardiaque,  etc.,  en  un  mot  d’associer  les  causes 
organiques  aux  causes  toxiques  inlectieuses. 

Ces  hemorragies  revetent  toutes  les  intensiles,  depuis  le  saignement 
nasa  c.  I^lls  insignifiant  jusqu’a  I’hematcmese,  jusqu’ii  l’hematurie,  l’he- 
inopGsie,  etc.,  <|ui  soudainement  conduisent  au  collapsus,  avec  pertc 
.e  c?nnaissance,  laiblcsse  du  pouls,  refroidissement,  hypothermic,  deco- 
loration  des  teguments,  diminution  des  reflexes,  de  la  sensihilile,  etc., 

° c'  '"'lot  dies  surviennent  au  debut  a l’cxemple  de  1’epistaxis  de  la 
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dothienenterie ; tanlbt  el los  so  produisc.nl  dans  la  periodc  rnoyenne  on 
vers  la  (in  do  colic  merae  affection,  relevant  dans  un  cas  des  processus 
congestifs,  dans  l’autre  des  progres  des  ulcerations.  11  est  clair  que  si  los 
premieres  font  reflet  d ime  depletion,  d une  saignoc  portant  sur  line  zone 
d’hyperemie,  les  secondes,  cn  revanche,  risquent  do  depasser  la  mesurc. 

La  portee  dc  ces  accidents  depend,  en  partie,  soitdu  type  do  la  maladie 
qui  se  complique  de  ces  desordres,  soit  dc  ces  desordres  cux-memes,  de 
leur  distribution,  de  lour  siege,  de  leur  mecanisme,  de  leur  etendue. 


CHAPITRE  III 

FOYERS  HEMORRAGIOUES  — MODIFICATIONS  DES  TISSUS  — TROUBLES 

FONCTIONNELSJ 


llemorrngies  dans  le  conduit  gastro-intestinal,  dans  la  peau,  dans  les  visceres.  

Alterations  des  cellules  ; degenerescences. 

Les  crermes  decouverts. Principaux  symp tomes  : forme  generate  ; forme  localisee ; 

accidents  primitifs ; accidents  secondaires.  Maladie  de  AVerlhoff:  ses  caracteresj 

son  evolution ; ses  lesions.  — Multiplicity  des  processus  hemorragipares. 

Lorsqu’on  fait  l’autopsie  d’un  malade  mort  de  purpura,  on  constate  des 
lesions  tres  variables  siegeant  dans  les  different*  organes  dc  l’economie, 
inais  ayant  toutes  une  grande  analogic  entre  elles. 

On  voit  sur  le  parcours  du  tube  digestif  des  epanchements  de  sang 
oeneralement  pen  etendus,  veritables  tacbes  qui  siegent  dans  la  bouche, 
dans  l’estomac  ou  elles  sont  nombreuses,  dans  l’intestin  grele,  dans  1c 
n-ros  intestin  ou  elles  acquierent  des  dimensions  partois  considerables; 
elles  envabissent  une  grande  partie  de  la  mnqueuse,  quclquefois  meme 
infiltrent  la  paroi  jusqu’a  la  portion  sous-sereuse.  — L’ileon  pent  elre 
attaint,  d’ulcerations  dc  differentes  dimensions  siegeant  ou  non  an  niveau 
des  plaques  de  Peycr;  les  follicules  clos  sont  souvent  tumefies;  les  gan- 
glions lymphatiques  abdominaux  peuvent  etre  augmentes  de  volume.  — 
Dans  l’interieur  du  conduit  alimentaire  on  trouve  du  sang  plus  ou 
nmins  mele  aux  matieres  qu’il  contient;  tout  autour  le  peritoiue  ollre  sou- 
vent  des  tacbes  purpuriques  multiples  siegeant  de  preference  sur  le  mesen- 
tere;  entre  les  feuillets  il  pent  y avoir  une  quantite  plus  ou  moms  abon- 
dante  de  liquide  hematique;  il  est  tout  a fail  inoul,  comme  dans  le  cas 
deZimmermann,  dc  constater  la  presence,  dans  cette  cavite  sercuse,  be  - 
pus,  de  matieres,  resultant  d’une  perforation  intestmale. 

Le  tissu  ccllulaire  sous-pleural  est  crible  d’un  piquete  sangum;  dans 
la  plevre  existent  des  epanchements  roses,  pen  abondants.  — Les  pou- 
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mens  sont  congestionnes  on  meme  atelcctasies;  raremcnl  il  cxistc  soil 
mi  foyer  dc  pneumonic  on  de  broncho-pneumonic,  soil,  des  infarclus,  etc. 

Les  ecchymoses  sous-pericardiques  sont  communes;  il  cst,  au  contra  ire, 
assez  rare  de  rencontrer  des  lesions  du  coenr;  par  contrc,  les  alterations 
dn  Ibie,  de  la  rate  on  des  reins  font  exceplionncllcmont  defaut. 

Au  niveau  de  ees  plaques  de  purpura,  repidermc  cst  parfois  normal, 
mais  le  derme  cst  infiltre ; les  vaisseaux  des  papilles  sont  demcsuremenl 
dilates,  de  telle  sorle  qu’une  anse  apparait  transformee  cn  une  ectasie 
spherique  : arteres,  veinules,  tout  cst  egalcment  distendu.  — Entre  les 
faisceaux  dc  tissu  conneetif  sous-cutane  existent  des  rangees,  des  accu- 
mulations  de  globules  rouges  disposes  sous  forme  soil  dc  lignes  paralleles, 
soit,  de  figures  etoilees,  suivant  que  ces  faisceaux,  dans  leur  cncheve- 
trement,  sont  sectionnes  perpendiculairement  ou  non  a leur  direction. 
— Dans  la  partie  centrale  de  la  tache,  les  vaisseaux  capillaires  sont  colos- 
salement  elargis;  ils  attcignent  la  un  diametre  de  5/10  de  millimetre, 
e’est-a-dire  15,  20  ou  50  fois  plus  considerable  qu’a  l’etat  normal.  — 
On  sait  revolution  des  epanchements,  leur  resorption,  la  fonte  mole- 
culaire  du  coagubun,  1c  role  des  leucocytes,  la  genese  des  cicatrices 
dont  Ranvier,  a certains  points  de  vuc,  a repris  l’etude,  le  depot  des 
pigments,  l’apparition  des  teintes  successivcs,  etc. 

Wickam  Legg,  dans  une  observation  dc  purpura,  a note  ccttc  disten- 
sion; sur  la  planche  qui  esl  annexee  a sa  communication  on  pent  voir 
ime  dilatation  des  canaux  papillaires,  dilatation  suffisaminent  prononcee 
pour  rendre  possible  le  passage  simullane  de  trois  hematics.  11  y a done 
ordinairement  ectasie  des  arterioles  du  derme,  au  niveau  comme  autour 
de  ces  taches;  mais  la  lesion  principle  se  trouve  dans  le  tissu  cellulaire. 

C est  dans  cc  tissu  cellulaire  que  les  hemorragies  sont  les  plus  nom- 
b re  uses ; ellcs  peuvent  se  localiser  dans  ce  territoire  ou  penetrer  comine 
lout  indique  Balzer,  Wickam  Legg,  dans  une  glande  sudoripare;  cettc 
localisation  tient  peut-etre  a l’action  des  germes  qui  clioisissent  ces  glan- 
des  a litre  de  voi<“  d introduction,  car  on  sait  par  les  recherclies  de  Brun- 
ner, d Eiselsbcrg,  de  Juliani,  de  Wasmuth,  de  Babes,  etc.,  que  la  pcau  esl 
quelqucfois  traversee  par  des  parasites  qui  s’engagent  dans  ces  lubes. 

L epidermc,  dans  la  plupart  des  cas,  se  trouve  souleve  par  le  serum 
hciiialique ; la  coloration  des  vesicules,  leur  contenu  prouvent  bien  qu’il 
sagit  de  sang  inliltre.  D’ailleurs,  les  examens  fails  par  Cornil  sont  abso- 
Itiment  ddmonstratifs ; cct  auteur  a,  cn  elfct,  deccle  dans  ces  vesicules 
nn  jdasina  qui  tient  en  suspension  une  quantile  considerable  de  globules 
rouges  ou  blancs. 

Si  les  infiltrations  hematiques  epidermiques  peuvent  avoir  pour  origino 
une  bemorragie  placee  entre  les  glandes,  ce  n’est  pas  une  raison  pour 
qn  il  ne  pnissc  se  produire  des  extravasations  dues  a la  rupture  des 
anses  papillaires.  Quand  il  y a epanchcmenl  de  sang  entre  b>  corps  nm- 
ipimx  do,  Malpighi  et  ces  papilles  denudecs,  sans  qu’il  y ait  a ce  niveau 
' ' < nndiiits  glandulaires  d’aucune  sorte,  on  ne  saurait  laire  autrement  que 
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d’adinettrc  qu’il  s’agit  d im  liquids  provcnant  do  cos  arises  vasculairos 
dcs  papilles. 

Cos  lacs  sanguins  no  sont  pas  less  souls  desordres  quo  los  histologistes 
aient  constates;  on  a,  on  diet,  egalemcnl  signale  line  asscz  grande  quan- 
tile do  collides  lymphatiques  migratriccs;  cos  colltilos  situecs  dans  loute 
la  partie  superficielle  du  chorion  correspondent  a la  tacho  purpuriquo; 
c ost  une  sor to  d’oedeme  inflaminatoiro  du  tissu  conjonctii  sous-jacent. 

Cot  etat  intlaminatoire  n’epargne  pas  loujours  los  muqueuses,  on  parti- 
culicr  cello  du  tube  gastro-intestinal  qui,  plus  quo  los  mitres,  a attire 
l’attention  dcs  auteurs  etudiant  ces  lesions  in icrosco piques  du  purpura;  la 
frequence  des  troubles  digestifs  constates  pendant  la  vie,  los  modifica- 
tions inacroscopiques  aperpues  a l’autopsie  au  niveau  des  tuniques  in- 
ternes do  l’estomac  ou  de  l’intestin,  loutes  ces  donnecs  devaient  natu- 
rellement  faire  porter  les  investigations  du  cote  de  ces  organes. 

On  a deceit,  dans  la  cavite  gastrique,  une  inflammation  du  tissu  reti- 
cule sous-glandulaire  ou  interglandulaire,  tant  au  voisinage  de  l’orifice 
des  glandes  qu’a  la  hauteur  de  lours  culs-de-sac.  — Ces  parlies  de  la 
muqueuse  assez  vasculaires  sont  infiltrees'  de  cellules  rondos  tormant  line 
double  couchc  continue;  cette  infiltration  est  surtout  accusee  dans  la 
partie  profonde ; ll  y a mcme  des  points  oil  1 entassement  de  ces  cel- 
lules est  plus  considerable;  les  leucocytes  se  repandent  le  long  des  tubes 
secreteurs ; toutefois,  cette  gastrile  intense  est  en  general  limitee  a la 
zone  superficielle;  les  couches  musculaircs  sont  saines.  — Sur  1 intestin 
grele,  sur  le  duodenum,  sur  le  jejunum,  on  peut  trouver  des  desordres 
analogues. 

Du  cote  du  foie,  du  cote  des  reins,  il  est  possible  de  decoder  des  alte- 
rations rappelant  cellos  dcs  maladies  infectieuses,  sans  parlor  des  lesions 
de  compression,  de  dissociation,  d infiltration,  etc.,  dues  au  liquidc 
epanche.  — Les  elements  hepatiques  apparaissent  granuleux;  on  observe 
dans  les  espaces  portes  de  petits  foyers  d’ extravasation  formes  par  des 
globules  blancs ; il  existc  parfois  une  degeneresCence  graisseuse  pro- 
noncee,  principalement  a la  peripheric  des  lobules.  Les  epitheliums 
renaux  sont  aussi  granuleux,  specialement  dans  les  tubes  contournes; 
ils  tendent  a se  detacher  des  parois;  on  rencontre  de  jeuncs  noyaux  au- 
tour  des  vaisseaux,  autour  des  glomerules,  au-dessous  de  l’enveloppe 
conjonctivc;  l’aspect  du  processus  rappclle  les  tares  observees  dans  les 
maladies  infectieuses,  notamment  dans  la  scarlatine. 

Le  tissu  splenique  est  gorge  de  liquide  sanguin,  de  macrophages,  etc.; 
de  temps  a autre  des  foyers,  des  apoplexies  se  formenl  dans  cc  viscerc; 
on  observe  successivement,  a ce  niveau,  repanchement,  la  coagulation, 
la  resorption,  la  fonte  du  caillot,  le  transport  des  granulations  par  le 
sang,  surtout  par  les  leucocytes ; plus  lard  on  voit  apparaitre  une  cica- 
trice, une  teinte  speciale,  du  tissu  sclereux,  une  depression,  etc. 

lvlebs,  en  1876,  avail  deja  note,  dans  9 cas  d’hemophilie  des  nouveau- 
nes,  un  micro-organismc  qu’il  designe  sous  le  nom  do  monas  liemorrha- 
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gica ; ii  aurait  meme  decele  cc  microbe  chez  des  cnfanls  qui  nc  presen- 
taient  aucune  extravasation,  fail  qui  iiiipliquc  la  neccssile  dc  I’inlervcnlion 
dii  terrain.  — Penzold  a signale  des  microphytes  dans  les  limn eurs  des 
piirpuriqucs ; Watson-Clieync,  an  sein  des  divers  organcs  d’im  individu 
mort  dc  purpura  infecticux,  trouve  des  colonies  de  bacillcs;  chez  un 
autre  des  amas  slrcptococciqucs  obstruaient  les  vaisseaux. 

Wickam  Legg,  examinant  lc  sang  d’un  malade,  n’y  voit  pas  dc  microbe 
durant  la  vie;  cependant,  a l’autopsie,  il  deeouvre  quelques  germes 
spheriques  dans  les  villosiles  intestinales,  dans  les  vaisseaux  du  foie, 
jusque  dans  les  cellules  hepatiques.  Neanmoins,  hauteur  fait  peu  de  cas 
de  la- presence  dc  ces  bacteries;  il  sc  fonde  surtout,  pour  nier  l’origine 
infectieuse  de  la  maladie,  sur  I’abscnce  de  parasites  pendant  la  vie.  — 
lveber  declare  avoir  rencontre,  chez  un  purpurique  atteint  d’une  amyg- 
dalite  gangreneuse,  des  coques  obliterant  les  capillaircs;  avec  le  contenu 
des  vaisseaux  pris  sur  lc  cadavre  il  ob Lin t des  colonies  qui  ne  liquefiaient 
pas  la  gelatine;  one  tentative  d’inoculation  de  cette  culture  a un  rat 
demeura  sans  resultat. 

Ceci,  Illava-  out  observe  des  bacteries  dans  la  circulation  dc  deux 
malades  morts  a la  suite  d affections  qui  s’etaient  accompagnees  d’hemor- 
ragies  multiples;  ils  out  pu  obtenir  ces  pertes  sanguines  taut  sur  des 
lapins  que  sur  des  grenouilles,  en  injectant  le  liquide  extravase;  des 
inoculations  en  serie  out  cgaleinent  reussi.  — Dans  un  cas,  Illava  a isole 
un  streptocoque ; avec  le  sang  d’un  dcs  lapins  utilises  il  a inocule  des 
animaux  dc  meme  especequi  out  presente  des  accidents  semblables;  il  a, 
d auti e pail,  produit  des  hemorragies  sur  line  grenouille  contaminee; 
mais,  dans  ces  milieux,  dans  ces  bouillons  impurs  il  y avait  a la  fois  un 
microcoque  ct  un  bacille;  pourtant,  en  examinant  les  differents  organcs, 
on  a vu  predominer  des  streptocoques.  — Pour  ces  deux  malades  dc 
Ceci  ct  Illava,  le  diagnostic  n’etait  pas  certain;  on  nc  put  savoir  s’il  s’a- 
gissail  dune  scarlatinc,  d’une  variole  hemorragique  ou  d’un  purpura; 
aussi  les  faits  dc  Petrone  ont-ils  peut-etre  plus'  de  valeur,  en  cc  sens  quo 
ses  conslalalions  out  porte  sur  le  vivant;  toutefois,  il  semblc  que  ses 
cultures  qui  contonaient  des  organismes  arrondis  melanges  a des  bacil- 
laires  aient  encore  manque  dc  purete,  a moins  qu’il  nc  sc  soil  agi  d’un 
agent  Ires  polymorphe. 

Martin  de  Gimard  a cultive  des  microcoques  recueillis  avant  la  mort  ou 
innnediatcnienl  apres;  sur  le  vivant,  dans  des  vesicules  hemorragiipies 
voismes  de  laches  piirpuriqucs,  Charrin  a rencontre  l’aurcus.De  fail,  dans 
ces  conditions,  bien  d antics  parasites,  parmi  eux  les  plus  vulgaires,  neu- 
vent,  eire  isoles.  ' 

I Les  elals  inlectieux,  a forme  hdrnorragiquc,  purpurique,  revetent  des 
\|as  multiples;  ils  sc  d4yelo|ipent  dans  dillerontes  circonstances  : le  poi- 
-°n  pent  agir  sur  I ensemble  de  P Economic  ou  bien  porter  de  preference 
son  action  sur  un  organc.  Dans  le  premier  cas,  la  nature  infectieuse  de- la 
maladie  ne  fera  pas  dc  doute;  lc  processus  se  traduira  par  un  etat  parti- 
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culier  do  fievre,  do  depression,  par  un  elat  typhoi'dc  pen  meeonnaissable; 
dans  le  second,  l’aspect  sera  modifie  par  la  predominance  do  1’interven- 
lion  symptmnatique  de  I, cl  on  tel  viscerc;  e’est  ainsi  qu’il  se  produira 
tan  16 1,  de  I’ictere  grave,  tantot  de  l’endocardile  ulcereusc,  etc. 

Cos  hemorragies  frequemment  abondantes  presentent  a la  generali- 
sation une  tendance  marquee;  quand,  en  outre,  il  y a de  la  fievre,  le 
tableau  rappclle  certaines  intoxications,  en  particulier  l empoisonne- 
ment  par  l’arsenic,  plus  encore  par  le  phosphore. 

On  rencontre  ces  types  purpdriques  an  cours  des  intoxications  zymo- 
tiques  bien  definies,  telles  quo  la  peste,  etc.  Ici  ils  font  partie  inte- 
grante  de  la  maladie,  comme  dans  le  typhus  exanthematique,  la  menin- 
gite  cerebro-spinale,  le  vomito  negro;  la  ils  sc  montrent  episodiquement 
chez  quelques  individus,  dans  certaines  epidemics;  parfois  an  cours  des 
fievres  eruptives,  qui  constituent  a cct  egard  des  exemples  connus. 

Ces  accidents  peuvent  survenir  a tit  re  de  complication,  alors  que  la 
nature  du  mal  a cte  bien  determinee  par  ses  prodromes,  par  la  marche 
de  son  invasion,  la  forme  de  son  eruption;  ils  peuvent  aussi  apparaitre 
en  premiere  ligne,  rendant  le  diagnostic  tres  difficile  sinon  impossible; 
des  faits  de  cet  ordre  etaient  frequents  dans  la  variole,  avant  la  decou- 
verte  de  la  vaccine;  les  anciens  auteurs,  Morton,  Sydenham,  ont  rapporte 
des  observations  de  cct  ordre;  tels  rash  rentrent  egalement  dans  cette 
categoric.  — Ces  pertes  sont  parfois  plus  tardives;  c est  ainsi  qu  une 
scarlatine  benignedans  ses  debuts,  observee  an  cours  d’une  epidemie  by- 
pertoxique,  vers  la  fin  se  revelc  hemorragique  ct  tres  meurtriere. 

Assez  souvent  la  marche  est  rapide;  elle  rappelle  le  commencement 
des  grandes  pyrexies;  dans  d’autres  conditions  elle  est  plus  insidieuse: 
des  symptomes  en  apparence  insignifiants,  des  signes  d’embarras  gastrique 
tiennent  la  premiere  place;  dans  d’autres  cos,  enfin,  les  manifestations 
articulaires,  les  poussees  artbritiques  precedent  on  accompagncnt  les 
hemorragies : il  existe  un  type  pseudo-rhumatismal. 

De  meme  que  le  purpura  rbumatoide  pent  presenter  une  forme  papu- 
lcuse,  en  quelque  sorte  exanthematique,  ainsi  le  purpura  infectieux  <‘>l 
susceptible  de  revetir  l’aspect  d’un  exantbeme  hemorragique  febrile.  N’est- 
il  pas  tout  indique  de  le  rapproeber  des  eruptions  batardes,  scarlatini- 
formes  ou  morbilliformes,  actuellement  bien  connues  de  la  pyemie,  dc 

la  dipbterie,  des  etats  puerperaux,  etc. 

S’il  s’agit  du  processus  aigu,  les  signes  avant-coureurs  sont  frequein- 
ment  analogues  a ceux  des  typhus,  des  fievres  eruptives;  on  voit,  par 
exemple,  an  debut,  survenir  du  malaise,  dc  l’inappetence,  de  la  courba- 
ture,  de  la  cepbalalgic,  des  frissons  plus  ou  moins  repetes,  plus  ou  moms 
intenses;  le  maladc  eprouve  une  sensation  profonde  de  brisement,  d a- 
neantissement;  il  sc  plaint  de  douleurs  lombaircs,  dc  pesanteur  dans 
les  membres.  Puis,  la  depression  augmente;  la  diarrbee,  parfois  des 
vomissementssurviennent;  la  fievre  est  intense,  la  langue  saburralc:  la 
tendance  aux  pertes  bematiques  se  traduit  frequemment  par  des  poussees 
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do  petechies,  par  l’apparition  do  veritables  ecchymoses,  par  dcs  epistaxis. 
— L’affection  so  constitue  ainsi  plus  ou  moins  rapidcment,  on  vingl- 
quatrc  heures  ou  davantage. 

L’adynamie  augmente;  la  soifest  intense;  dcs  extravasations  so  font  par 
les  diverses  voies,  nasale,  intestinale,  renale,  etc.;  des  suffusions  abon- 
danlcs,  larges,  violacees,  se  montrent  a la  peau  dans  les  differentes  re- 
gions. — Le  pools  devient  do  plus  en  plus  petit;  1 ’hyperthermic  continue, 
sans  subir  d’abaissement  au  moment  ou  sc  montre  le  piquete  purpuri(|ue, 
contrairement  a ce  qui  se  voit  dans  les  fievres  cruptives  a l’heure  de 
Fexantheme. 

La  mort,  dans  les  cas  graves,  survient  en  deux  on  trois  jours,  tandis 
quo,  dans  d’autres  circonstances,  les  choscs  trainent  en  longueur.  — 
Dans  ccs  formes  lentes,  les  prodromes  sont  moins  severes;  les  extravasa- 
tions cutanees,  quoique  vastes,  sont  plus  espacees;  les  apoplexies  internes 
sont  plus  restreintes;  la  temperature  est  peu  clevee;  elle  ne  depasse  pas 
58  a 59  degres;  elle  tarde  meme  a augmenter. 


Toutefois,  au  bout  dc  qitelques  jours,  les  pertes  de  sang  deviennent 
plus  frequentes,  plus  menaf antes ; les  ecchymoses  apparaissent  plus  nom- 
hreuses,  plus  etendues.  — La  tievre  s’accroit;  elle  atteint  quelquefois 
40  degres : l’aspect  du  malade  est  alors  le  meme  que  dans  les  formes 


aigues. 


Sous  rinfluence  de  ccs  pertes,  sous  L influence  de  rhyperthermic  ou 
des  actions  toxiques  attribuables  aux  secretions  bacterienncs,  on  voit  se 
dcvcloppcr  des  degenerescences  viscerales;  ccs  degenerescences  compli- 
quent  singulierement  le  tableau  pathologique ; elles  donnent  lieu  a des 
perturbations  diverses  suivant  le  parenchyme  plus  particulierement 
touche. 

Du  milieu  de  ces  types  nombreux,  on  pent  degager  quelques  entiles; 
line  des  plus  curieuses  est  celle  qui  repond  a la  denomination  dc  maladic 
dc  y\  ei  lb  off.  Cc  type  morbidc  etabli  par  F auteur  qui  lui  a laisse  son 

nom,  etudie  plus  tard  par  Lasegue,  pent  se  resumcr  en  n’enonpant  que 
les  donnees  caracteristiques.  — Pas  de  fievre,  pas  dc  malaise  prodromique 
de  quelque  valeur,  pas  de  complication  importante  precise.  — L’affection 
debute  par  une  hemorragie  plus  ou  moins  intense,  rarement  enorme,  le 
p us  souvent  gingivale,  quelquefois  par  une  dpistaxis,  jamais  par  une 
iunopt\si(!,  one  hematemese  ou  toute  autre  extravasation  splanchnique. 
es  ^('  ^cn<^,llia'n,  ^ surlendemain,  on  note  une  eruption  petechialc  con- 
nuente  a des  degres  divers,  occupant  d’abord  les  jambes,  les  cuisses, 
pouvanl  s etendre  jusqu  au  tronc,  jusqu’aux  merpbres  superieurs,  ne  sie- 
geant jamais  a la  face;  ces  macules  ponctuees,  indolores,  ne  blanchisscnl 
pas  sous  la  pression  du  doigt. 

Unjour  plus  lard  apparaissent  au  voisinage  des  genoux  des  laches  plus 
aiges,  ces  sugil lations,  des  plaques  ecchymotiques  d’etendue  variable, 
sc  letiomant  parlois  sur  la  membrane  rnuqueuse  de  la  Louche. — Les 
pules  on  les  suintemenls  sang'uins  continuent  avec  une  abundance  va- 
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liable;  suivant  l’intensite  cle  ces  ecoulcmcnts,  on  observe  des  rejets  de 
matieres  noiratres  par  les  sclles  ou  les  vomissernents,  une  faiblesse  en 
general  pen  prononcee,  un  legcr  mouvemenl  febrile,  une  diminution  de 
l’appetit;  quelquefois  tout  se  borne  a une  courbature  sans  douleur  vraic 
des  membres. 

A partir  du  moment  oil  elle  se  declare,  l’affection  alfecte  une  marche 
rapide;  la  guerison  sc  produit  du  huitieme  au  quinzieme  jour;  la  con 
valcscence  est  assez  prompte. 

Les  viscercs  ne  sont  ]>as  a l’abri  de  ces  apoplexies;  il  en  resulte  des 
pbenomenes  qui  varient  avec  I’importance,  avee  le  role  de  l’organe 
atteint;  on  note,  par  exemple,  des  convulsions,  du  delire,  des  paraly- 
ses, ties  contractures,  quand  il  s’agit  de  l’encephale;  on  enregistre  de 
l’amblyopie,  de  l'amaurose,  si  la  retine  est  en  cause,  ou  bien  des  coliques, 
des  douleurs  intestinales,  apres  une  enterorragie. 

En  somme,  ce  qui  caracterise  cliniquement  la  maladie  de  Wcrlboff, 
e’est  lc  plus  souvent  la  rapidite  du  debut,  l’insuffisance  des  causes  appa- 
rentes,  l’absence  de  lievre,  primitivement  tout  au  moins.  Aucune  lesion 
connuc  ne  pent  rendre  compte  de  ce  complexus  hemorragique ; la  brus- 
t[ucrie  frequente  des  accidents  initiaux  portc  a penser  quo  lc  systeme 
nerveux  n’est  pas  etranger  a ces  accidents. 

La  forme  hemorragique  se  rencontre  dans  bien  d’autres  types  morbides, 
dans  le  scorbut,  par  exemple,  dans  ce  processus  caracterise,  en  dehors 
de  ses  causes  speciales  alimentaires  ou  hygieniques,  par  des  douleurs  ties 
membres,  par  de  la  stomatite,  tie  la  gingivitc,  etc. ; cette  foime  s obseivc 
egalement au  cours  des  difterents  typhus,  affections  epitlemiques  a combes 
thermiques  si  caracteristiques,  au  cours  de.  la  lievre  jaune,  bien  vite 
depistee  grace  a la  barre  epigastrique  ou  aux  dcsoidies  hepatiques 


engendres. 

Une  lb ul e d’entites  sont  capablcs  tie  provoquer  des  pertes  hematiques; 
dans  ce  nombre  figurent  la  peste,  la  malaria,  1 ictere  giatc,  la  sucth , 
les  affections  eruptives,  la  dothienenterie,  la  diphterie;  on  tiouve  egale- 
ment dans  cette  categoric  la  morve,  le  charbon,  le  cholera,  la  syphilis,  plus 
rarement  la  pneumonie,  les  oreillons,  l’erysipele,  la  grippe,  etc.,  les 
infections  a streptocoques,  a staphylocoques,  a pneumocoques,  a bacte- 
rium coli ; il  est  plus  exccptionnel  d’enregistrer  ce  phenomene  lorsqu  on 
est  en  face  de  processus  attribuables  a ties  parasites  plus  cloves,  a ties 
coccidics,  a des  amibes,  a des  psorospermies,  etc.  — Ces  extravasa- 
tions se  produisent  a la  surface  ou  sous  la  peau,  dans  les  muqueuses 
ou  dans  la  profondeur,  dans  les  viscercs,  le  rein,  le  foie,  la  rate  le 
poumon,  le  ccrvcau.  la  moelle  ou  encore  dans. les  semises,  dans  les 

muscles,  etc. 
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CHAPITRE  IV 

LES  HEMORRAGIES  DANS  LES  MALADIES  DUES  DE  NUTRITION 


Hemorragies  cl  diatheses.  — Hisloriquc.  — Arlhritisme.  — Rhumatismc.  — Purpura  : 
Symptomes varies;  douleurs  articulaires.  — Microbes  isoles;  microbes  ct  rhumatismc  : 
pathogenic  de  ces  accidents  rhumatismaux.  — Types  papuleux ; type  a exanlheme.  — 
Les  causes  occasionnelles ; les  agents  microbiens  ; bacteries  et  cellules;  analogies. 

Les  visceres.  — Le  poumon.  — Ilemoptysies.  — Diathese.  hemorroi'daire ; ancicnnc 
conception;  relations  diathesiques ; deplacemen  Is.  — Theorie  mecaniquc  : le  juste 
milieu. 


On  sail  Ics  vingt-deux  diatheses  decrites  dans  1c  Iivre  de  Bauines,  dia- 
theses inflannnatoire,  purulcnte,  gangreneuse,  catarrhale,  rhumatisrnalc, 
goutteuse,  dartreuse,  hemorragique,  hemorroi'daire,  sereuse,  venteuse, 
vennineuse,  calculeusc,  osseuse,  anevrysmalc,  nevrosique,  scorhutiqne, 
cancereuse,  melanique,  tuberculeuse,  scrolideuse,  syphi  1 itique . Aujour- 
d liui  1’arthritisme  scul  on  a pen  pres  rcsistc  encore  a la  dislocation  qui 
a fait  rentrer  les  lines  dans  les  reactions  nerveuses,  les  autres  dans  les 
intoxications,  la  plupart  dans  1’infection;  pourtant  son  empire  a snhi 
des  demembrements. 

En  1829,  Schonlcin  signalait  sous  le  nom  de  peliose  rhuinatismalc, 
\pel io sis  rheumatica,  line  affection  caractcrisee  par  des  douleurs  accom- 
pagnees  de  malaise,  d line  poussee  de  petechies  habituellement  limitee 
aux  pieds,  anx  genoux;  il  donnait  cclte  maladie  comme  rare,  connnc  plus 
hcquente  en  hiver  on  an  printemps;  il  Ini  reservait  un  pronoslic,  henin. 

Wunderlich  constata  1 importance  des  douleurs  articulaires,  pour  Ini 
un  epiphenomcne  du  purpura.  — J.  Durian,  Maximin  Legrand,  dans  la 
Revue  rneclicale  de  1858,  semhlent  avoir  donne  la  note  juste,  en  rap- 
pi  ochant  ccttc  peliose  de  l erythcme  noueux. 

Ces  deux  affections  se  produisent  dans  des  circonstances  identiijucs, 
c uz  des  personnes  de  constitution  analogue;  quclqucfois  les  deux  mani- 
estalions  se  rencontrent  cliez  le  mcme  inalade,  concomitance  qui  prend 
a 'a  cm  d une  parfaitc  demonstration  : les  individus  a peau  line,  delicate, 
sont  specialement  exposes  ii  ces  poussees. 

E element  purpurique  presente,  suivanl  les  cas,  un  aspect  Ires  difle- 
,‘;nt*  cs  douleurs  arthropatliiques  sont  plus  ou  moins  prononcees,  la 
u\ie  est  plus  ou  moins  vive;  on  pent  voir  en  rneme  temps  des  pous- 
Su./S  a!(^(iin«Ttcuses  et  des  manifestations  gastro-intestinales;  les  comhi- 
naisons  syinplornatiijues  possililcs  sont  assez  variables  ; aussi,  pour  hion 
^••isu  cs  tjqies  extremes  il  imporlo  de  preciscr  les  intermediaires. 
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Le  simple  cxamen  elinique,  quelques  rccherches  cxperimcntales,  etc., 
conduisent  a ranger  ccs  processus  dans  le  cadre  de  I inlection  ou  tout  au 
moins  des  intoxications  compliquees  d’une  invasion  parasitairc;  nean- 
inoins,  le  respect  de  la  tradition  eontraint.  a classer  encore,  pour  le  mo- 
ment. quelques-uns  deces  differents  troubles  dans  les  manifestations  dia- 
thesiques. 

D’ailleurs,  les  bacteries  isolecs  viennent  presque  toujours  de  l’eco- 
novnie,  de  nos  tissus  ou  de  nos  surfaces.  — be  proiesseur  Bouchard,  qui 
a fourni  sur  cette  question  le  premier  travail  dccisif  continne  du  teste  de 
toutcs  parts,  a montre  qu’on  rencontre  surtout  I albus  sen  I ou  associe  a 
des  streplocoques,  a l’aureus,  au  coli,  a quelques  aulres  cspeces.  xom 
ma  part,  j’ai  enregistre  des  fails  de  cet,  ordre;  j ai  vu  le  type  dcformant 
survenir  a lat  suite  d’arthropathies  (ligitales  a staphylocoques,  consequence 
d’une  amygdalite  elle-meme  attribuable  a ces  staphylocoques  : Katz  vient 
de  formuler  la  doctrine  complete  de  1 angine,  point  de  depart  de  ces 
acces  rhumatismaux. — 11  ne  faut  peut-etre  pas  declarer  formcllement  quc 
cc  sent  hi en  la  les  agents  pathogenes  exelusils;  on  confoit  a la  ligucui 
qUC  des  produits,  quc  dcs  acidcs  derives  des  fermentations  intestinalcs 
excessivcs,  d’un  foyer  broncliique,  caverne  ou  dilatation,  d une  paressc 
de  la  nutrition  qui  nc  detruit  pas  ces  acides,  on  conceit  que  ces  compo- 
ses afferent  les  os,  la  synoviale,  le  cartilage;  puis  dans  ces  points  alterc 
des  ocrnies  en  circulation  se  deposent,  d’autant  que  1 experience  nous 
apprend  que  Tackle  lactique,  d’autres  avcc  lui  favorisent  la  pullulation  des 
bacteries,  celle  d’Acbame  comme  cede  des  aerobies. 

En  suivant  ccs  processus  dans  leur  graduation  successive,  on  peut 
trouverdes  cas  de  peliose,  de  purpura  rhumatoide  avec  fievrc  intense, 
arthritcs  multiples,  de  purpura  rhumatoide  avec  manifestations  gastro- 

intestinales.  . 

Le  type  simple,  peliose  de  Schonlein,  est  apte  ase  produiresans  aucun 

prodrome ; parfois  cependant  ce  processus  est  precede  par  une  sensation 
de  picotement,  de  lourdeur,  de  tension  dans  les  zones  ou  il  va  se  mon- 
trer-  le  malade  eprouve  de  la  raideur  an  niveau  dcs  jointures.  be  pui- 
pura  siege  le  plus  souvent  sur  le  has  des  jambes,  au  pourtour  des  arti- 
culations tibio-tarsiennes  ou  bicn  pres  des  genoux,  a leur  partie  interne. 
L’ eruption  est  souvent  symetrique,  surtout  aux  cuisses  ou  aux jambes, 
aux  niembres  supericurs  elle  n’occupe  frequemment  qu  un  poignet  ou 
un  seul  coude;  elle  est  constituee  par  des  petechies,  plus  rarement  par 
de  petites  ecchymoses  ou  des  papules  ephemeres.  . 

Aux  laches  sanguines  succedent  quclquefois  dcs  doideurs  articulai  c, 
•ice omna cnees  d’un  leger  gontlement;  dans  ces  conditions  il  peqt  etre 
difficile  d’attribuer  a ce  purpura  ainsi  limde  une  significatmii ' 
attend u que  dans  le  scorbut  sporadique  les  manifestations  pement  . 

bonier  a une  eruption  de  ce  genre.  _ . , , 

Ccs  douleurs  articulaires  present, 'ill.  frequem.nent  .me  mtensi  e plu 
marquee;  dies  siegent  un  pen  partout  en  raison  du  caracte.e  de 


CAUSES  OCCASrONNEULES.  — liACTERIES  ET  CELLULES.  295 

lies  processus  de  cel  ordre;  parfois  on  decouvrc  tin  certain  dcgre  d’epan- 
cliemenl ; les  mouvements  des  articulations  provoipienl  one  soullVancc  (pie 
la  palpation  reveille,  surtout  an  niveau  des  ligaments;  la  lievre  assez 
lcgere  atteint  58  a 58°, 5. 

C’cst  dans  des  conditions  identiques,  avecdes  poussecs  oedema  louses  s<;ni- 
Idaliles,  que  se  produiscnt  leserythemcs  aussi  Lien  noiienx  que  papuleux. 
- Aux  phenomenes  connus  s’ajoutent  des  nodosites,  qui  font  one  leo-cre 
saillie  rouge,  rosee  le  premier  jour,  livide  le  second;  dies  sont  mi  °peu 
ajilatdes,  dn  volume  d’une  noix,  d’une  noisette;  dies  dispa raissent,  lais- 
sant  unc  tache  ecchymotique  qui  indique  par  scs  dimensions,  la  situation, 
le  siege,  I’etendue  qu’occupait  cctte  nodosile. 

Le  type  caracterisc  par  des  papules  oirre  quelques  particularity ; il  cst 
plus  passager,  plus  voisin  du  purpura  pseudo-exanthematiquc  dc  La-ml, 
du  purpura  arlicans. 

En  meme  temps  que  ces  poussees  oedemateuses,  on  enregistre  parfois 
des  vomissements  bilieux,  des  douleurs  epigastriques,  de  la  diarrhee  : en 
somme,  Eeconomie  entiere  cst  touchee. 

Les  causes  occasionnelles  sont  variees.  — Souvent  c’est  le  froid,  Ehu- 
lmdite,  souvent  aussi  la  fatigue,  le  surmcnage;  il  semble  que  le  processus 
n led  id  la  ire  nerveux  qui  dirige,  qui  localise  les  poussees  peripheriques, 
congcstivcs,  oedemateuses,  arthropathiques,  purpuriques,  puisse  etrepro- 

Aoque  par  1 intervention  de  l’un  de  ces  facteurs  on  encore  par  celle  d’une 
emotion  morale. 

On i pourraiUal longer  la  liste  de  ces  causes  occasionnelles,  poursuivrc 
1 etude  de  ces  reactions  nerveuses  qui,  sousl’influence  de  facteurs  physiques 
c'liniiques,  tox.ques,  etc.,  preparent  les  evolutions  cellulaires  anormales’ 
evolutions  reahsees  soil  par  des  parasites,  soil  par  des  elements  anato- 
imques  de  economic.  Les  analogies  offertes  par  ces  deux  group*  de 
cellules  exphquent  et  ces  relations  etiologiques  et  la  similitude  d’action 
a one  unique  cause;  ces  analogies  sont,  d’ailleurs,  nombreuses. 

lappelons  que  les  formes  spheriques,  bacillaires,  spirillaires,  etc  sc 
enconlrent  taut  chez  les  gerines  que  du  cote  de  nos  tissus ; rappelons 

0rf5i!nfS  tlcs  “Mgori-  k noyau  cst  present,,',  lint 
?F la  comf°s‘tlon  du  protoplasma  comports,  cbos  les 
imtie  i rn?  ”t,#ns  Prii®i<Illcs  tonsiltles  a des  roactifs  en 

, ""'s.  lesdeux  cas  n“9  plus  vivement  si  I’etat  cst  nor- 

n,  I _ I,  reproduction  de  ces  differents  etres  a lieu  par  des  precedes 
OKues;  leur  nutrition  cst  similaire ; leurs  secretions  dm, cable  prn- 
i,m!  d <;0'"J’a,al,,es  cngcmlrcnl  la  diarrhee,  les  convulsions,  des  varia- 
■ a I nil, pics,  etc. ; dies  compronfcnt  des  pigments,  dos  ulcaloides 

Ss'Sfe  I,,SCS’  “lC'  - """"  ,C  *-  secretions,1  les 

, spec,  iijues  "C  sunt  pas  les  plus  abondanls , ee  qui  co 

“ I'.'oduits  ordnunres  de  la  vie,  e’est  I’.iree,  I'acide  ’ “ 

™a  t er  ammonia caux.  life  lors,  il  .dost  pas  surpreiL'  do 

" ’ ccs  'Jcllx  8™"l"»  dc  cellules,  et  des  airobies  clt  des  anae- 
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rnl)ies;  des  lors  il  n’cst  pas  surprenanl  d’enregislrcr  I’intervcntion  des 
memos  reactions  nerveuses,  des  memos  agents,  fro  id,  chaleur,  choc,  pres-  , 
sion,  aeration,  luiniere,  emotions,  facteurs  psychiques,  etc.;  tons  ces 
agents  favorisent  l’eclosion  des  maladies  de  nutrition,  des  diatheses,  atissi 
bien  que  cello  des  infections;  or,  an  cours  de  ces  processus,  entre  autres 
accidents  on  voit  sc  produire  ces  desordres  hemorragiq'ues. 

Quand  ces  accidents  derivent  d une  altection  diatbesique,  lour  siege 
cst  loin  d’etre  exclusivement  cutane;  ccsetats  dyscrasiqucs  savent  realiser 
l’epistaxis,  le  meltena,  l’hematemese,  rhematuric,  l’hematomyelie,  les 
pertes  sanguines  buccales,  nerveuses,  sensorielles,  sereuses,  muqueu- 
ses,  etc.;  a cet  egard  leur  action  vaut  les  influences  qui  derivent  d une 
pathogenic  infectieuse. 

11  n’y  a pas  encore  bien  longtcmps,  pour  le  plus  grand  nombre  des 
medecins,  aujourd’hui  encore  pour  beaucoup  d’entre  eux,  toute  bemopty- 
sie  vraie  survenant  sans  fievre,  avec  quelqucs  symptomes  localises  au 
sommet  des  poumons,  rclevait  de  la  tuberculose  pulmonaire;  ellc  devait 
faire  porter  pour  un  temps  plus  on  moins  cloigne  un  pronostic  fatal. 

Cependant  un  certain  nombre  d’auteurs  out  public  des  observations 
etablissant  que  quelques-uncs  de  ces  hemoptysics  n’ont  parfois  provoque 
aucun  desordre  iacheux;  dies  se  sent  reproduit.es  a plusieurs  reprises 
sans  laisser  de  trace,  sans  exercer,  en  un  mot,  aucune  influence  sur  la 
sante  : Graves,  Gendrin,  Trastour,  Dauvergne,  Collin,  Huchard,  Senac,  le 
profcsscur  Potain  ont  cite  des  exemples  prouvant  que  la  genese  de  cer- 
tains crachements  de  sang  peutetre  a la  rigueur  exempte  de  relation  avec 

la  bacillosc. 

be  debut  de  ces  phenomenes  est  presque  toujours  brusque ; dans  la 
plupart  des  observations,  e’est  apres  un  refroidissement,  apres  1 inges- 
tion d’eau  glacee,  etc.,  que  survient  le  premier  desordre,  ordmaircment 

pendant  la  nuit. 

Le  malade  est  pris  brusquement  d’une  beinorragie  souvent  tort  ahon- 
dante,  qui  peut  se  repeter  pendant  plusieurs  jours,  s’accompagnant  de 
sueurs  froides,  d’anxiete,  de  dyspnee,  d’une  perturbation  morale  d au- 
tant  plus  intense  que  le  malade  se  considerc  comrne  tuberculeux ; Fauscul- 
tation  tot.  ou  tard  decelc  un  foyer  de  rales  crepitants,  soil  aux  sommets 

ou  aux  bases,  soit  plutot  dans  l aisscllc.  _ - • r 

Cependant  ces  hemoptysics  se  reproduisent.  quelquelois  period lque- 
ment,  alors  que  dans  Pintervalle  des  poussees  congcslives  1 oreille  nc 
decide  aucun  bruit  anomal.  — On  s’etonne,  puis  on  s'apercoil  que  le 
malade  apparent  a une  famillc  d’artbritiques,  qu’il  a lui-meme  presente 
des  manifestations ; on  cst  conduit  a croirc  qu’il  s est,  agi  la  d extrava- 
sations bematiques  liees  a cc  qu’on  appelait  la  diathese  congestive,  s 
manifestant  ici  par  des  bemoptysies,  comrne  ellc  se  traduit  ailleurs  pa 
des  epistaxis,  des  metrorragies  ou  des  bemorroides;  mais  le  process!  | 
choisit  avant  tout  les  visccres  thoraciqucs;  il  est  rare  dans  le  nevraxe, 
rein,  le  tube  digestif,  le  foie,  la  rate,  les  muscles. 
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Cette  forme  revet  cn  somme  une  mise  on  scene  elfrayantc,  clle  a 
peu  de  tendance  a la  fixite;  l’hemoptysie  tcrminec,  il  rcste  une  zone  de 
bruits  adventiccs  qui  disparaissent  pen  a peu;  quinze  jours  apres  lout  csl 
rentre  dans  l’ordre,  du  moins  jusqu’a  la  prochaine  altcintc. 

La  frequence,  Limportance  jadis  attachee  aux  pertes  de  sang  hemor- 
roidal  avaient  fait  creerune  dia these  hemorro'idaire,  variete  de  la  diathese 
hemorragique ; e’est,  en  clfet,  une  sorte  d’hemorragic  intermitlenlc  on 
period i< pie  qui,  au  lieu  de  se  produire  par  I’cxhalation  simple,  a la  surface 
de  divers  tissus  non  al  teres  d’une  maniere  apparentc  dans  leur  structure 
anatomique,  s’opere  au  niveau  d’une  masse  plus  on  moins  variqueuse 
placee  vers  1’anus,  a 1’extremite  du  rectum  ; cette  masse,  cc  paquet  sont 
tan  tot  externes,  tantot  internes,  tantot  l’un  on  1’autre:  la  procidence  est 
parfois  i n term i t ten tc . 

On  a emis  une  foule  d’opinions  sur  la  veritable  texture  de  cct  appareil: 
Dupuytren,  par  exemple,  n’y  voyait  qu’une  dilatation;  Boyer  considerait. 
cette  ectasie  des  veines  plutot  comme  1’elfet  que  comme  la  cause  des 
tumeurs  hemorroidales;  Recamier  tenait  ces  modifications  pour  de  veri- 
tables  kystes  erectiles  unis  ou  multiloculaires,  different  du  fongus  hema- 
iodc,  difierant  surtout  de  la  distension  des  veines  anales  ou  rectales 
qu'd  regardait  comme  de  simples  varices  completement  etrangeres  a la 
maladic  dite  hemorroidalc. 

11  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’une  certainc  liaison  cxiste  parfois  entre 
cette  pretenduc  diathese  hemorro'idaire  ct  1’apparition  de  varices  dans 
diverses  regions;  il  n’est  pas  inoui  de  voir  cocxistcr  ces  varices  avec  ces 
hemorroides ; dans  quelques  cas  un  gonllement,  un  ecoulement  de  saim 
s observent  sur  un  point  de  ces  dilatations  variqueuses;  ils  sembleiU 
alterner  avec  le  flux  hemorroidal,  lorsque,  pour  une  cause  ou  pour  une 
autre  ce  flux  cesse  d’avoir  lieu  regulierement.  De  plus,  on  voit  les  enfants 
d un  hemorroidaire  offrir  pour  toule  tare  soit  un  varicocele,  soit  des 

veines  variqueuses  devcloppecs  dans  une  autre  region,  mais  non  dans  le 
rectum. 


Aux  epoques  de  l’exacerbation  fluxionnaire  qui,  comme  une  voie  de 
decharge,  pousse  les  fluides  sur  les  tumeurs  hemorroidales,  cc  n’est  pas 
toujours  un  flux  sanguin,  mais  parfois  un  liquide  blanc  qui  s’echapne- 
ce  accident  a fait  admettre  1’expression  d’hemorroides  blanches.  Dans 
quelques  cas  tout  se  borne  a une  tumefaction  evoluant  avec  plus  ou  moins 
e signes  d irritation,  de  douleur;  neanmoins  le  plus  ordinairement  on 
enregistre  des  synqit6rr.es  generaux,  du  malaise,  de  l’inappetcnce,  de  la 
V1.C’  c c’’  assezhabituellcment  precedes  de  prodromes  divers,  cephalee, 
ei  'ges,  pouls  frequent  et  plein,  peau  scche,  meteorisme,  soil',  etc. 
rn-  i".  S,'|l  1 1(1  'olc  (lllc  ^ 1(1,11  cl  son  ecolc  faisaient  jouer  a ce  flux  liemor- 
conh'll,(  m r P‘0CCSSUS  vitauXj  dans  l(!S  phenomenes  critiques  qui 
destine!'10'111/1  (;n,,etie11  dc  1:1  s("Be;  en  detournant  la  matierc  peccante 
nroZ  f1Cminer'Par  ^ veinc  P°rtc>  Ia  voie  d’entree  des  maux.  ces 
i Tessas  devaient  epargner  a la  peau  les  boutons,  les  ulcercs  et  pre- 
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server  le  cervcau  du  rnal  epilcptique.  En  dehors  de  quelques  exagerations, 
cos  vues,  dont  los  elements  sc  rctrouvent  dans  liippocratc  et  Galien,  , 
etaient  colics  d’un  profond  observatcur,  d’un  grand  praticien  ; dies  sont 
aujourd’hui  encore  en  partic  vraies,  car  si  le  temps  agrandit  on  trans- 
forme, comine  le  dil  Lasegue,  les  donnees  de  l’observation  sincere  et 
juste,  par  une  sorte  de  privilege  il  n’en  atteint  pas  la  substance.  11  est. 
en  diet,  incontestable  qu'un  lien  manifeste  rattacbe  cct  etat  hemorroi- 
dairc  a des  tares  organiques  d’ordre  cbiinique  ounutritif,  a l’eezema,  a la 
calvitie  precoce,  a la  goutte,  an  diabete,  ala  lithiasc  hepatiqueou  renale, 
a la  migraine,  etc. 

Sans  doute  des  causes  accidcntelles,  des  excitations  d’origine  externe, 
une  grossesse,  une  trop  grande  constipation,  un  etattrop  sedentaire,  l’ap- 
plication  de  corps  chauds,  irritants,  etc.,  peuvent  determiner  une  con-  ■ 
gestion  passagerc  du  systeme  vcineux  recto-anal,  avec  gonllemenl  de 
quelques  veincs,  avec  de  legers  llux  heinatiques  ou  sereux;  toutefois,  il 
y a loin  de  ce  mal  simplement  loc;d  aux  veritables  bemorroides,  ayant 
line  liaison  si  etroitc  avec  certains  actcs  quise  passent  dans  l’ensemble  de 
I’organismc  : il  semblc  epic  les  causes  capables  d’amener  de  veritables 
varices  reclales  agissent  a titre  d’agents  occasionncls  a l’egard  de  la  dia- 
thesc  predisposante. 

Cette  consideration  est  tcllement  vraie  qjue,  cliez  les  individus  exempts 
de  celle  diatbese,  e’est-a-dire  depourvus  d’un  systeme  vasculaire  special 
an  niveau  do  1’extremitedu  rectum,  toutes  les  excitations  possibles  loca- 
lisees  a l’anus  par  des  sangsues  reiterees,  par  des  topiques  irritants  dedif- 
lerents  genres,  ne  reussissent  jamais  a faire  naitre  de  rcellcs  tumeurs  bemor- 
roidales,  pas  plus  que  des  irritations  effectuees  sur  la  peau  n’engendrent 
des  dartres,  si  la  peau  n’est  pas  pour  cela  preparee  par  1’etat  general. 

Quand  au  cours  d’une  maladie  grave  d’un  organe  interne,  du  poumon 
par  exemple,  on  voit  parallelement  au  developpcment  d’bemorroides  une 
amelioration  manifeste  de  la  maladie,  on  est  autorise  a penser  qu'unc 
partie  des  mouvements  fluxionnaires  destines  a cct  organe  malade  s’est 
portee  sur  ccs  veines;  cctte  derivation  provient  de  la  mise  en  jeu  d une 
predisposition  dont  le  viscere  atteint,  grace  a un  retentissement  svmpa- 
thique,  provoque  les  manifestations. 

Ajoutons  qu’a  la  longue  il  peutsurvenir  une  phase  cachectique,  qui  par 
sa  jiliysionomie  rappellc  en  general  le  tableau  d’une  anemie  profonde. — 
Telle  est,  en  quelques  mots,  l’aneiennc  conception  de  cctte  diatbese 
hemorroidaire. 

A l’heure  presente  des  conceptions  purement  anatomiques,  mecaniques 
tendent  a conquerir  une  bonne  part  du  terrain ; ccs  vues  nouvelles  sont 
basees  sur  les  travaux  de  Gosselin,  sur  ccux  de  Duret,  de  Quenu,  de 
Hartmann,  sur  Icurs  etudes  relatives  ii  des  plans  vcineux,  muqueux  et 
musculaires,  ii  des  ctranglements  possibles  des  vaisseaux  dans  des  anneaux 
au  moment  des  contractions,  etc.  : la  comme  ailleurs  la  verile  sc  tient, 
ii  l’exemple  de  la  vertu,  dans  un  juste  milieu. 
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CHAPITRE  V 


LES  HEMORRAGIES  ET  LES  DIVERS  PROCESSUS  MORBIDES 


Hemorragies  ct  maladies  nerreuscs.  — Affections  medullaires ; lc  tabes;  cordons  de  la 
moclle. — Nevrites.  Hemispheres.  — Actions  reciproques.  — Hemorragies  dcs 
extremites. 

Hemorragies  et  maladies  toxiques,  viscerales,  etc.  - Hemorragies  el  intoxications.  - 
Autointoxications.  — Dyscrasies.  — Affections  du  sang;  anemies ; scorbut;  epidemie. 

Hemophilic.  — Heredite.  Hemorragies  et  affections  viscerales.  — Lesions 

locales.  — Causes  directes ; agents  physiques.  — Associations  etiologiques.  — A<m  • 
sexc;  grossesse.  — Etat  anatomique. Variete  au  point  de  vue  du'  siege,  de  Ein- 

— Hemorragies 
Hemorragies  et  reactions  nerveuses. 


tensile,  etc.,  de  ces  desordres.  — Les  muqueuses ; lcs  sereuses 
ct  infections.  — Hemorragies  et  inflammations. 

— Aclions  de  reciprocity. 

Lcs  causes  directes.  — Les  causes  secondes.  — Lcs  causes  preparatoires. 
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pes  hemorragies  peuvent  s’observer  au  cours  des  affections  qui  inte- 
ressenl  le  systeme  nerycux  central  on  peripherique;  dies  se  rencontrent, 
■ L ;ins  cas  011  11  sa?lt  de  ldsions  portant  sur  lc  cerveau  on  la 
sur  des  t dans  rUX  011  es  alt6ratlons  si6Sent  sm>  des  filets  detaches, 

Wcir-Mittchell  a vu  ties  petechies  se  developper  chez  des  femmes 
emques  souffrant  de  douleurs  nevralgiques,  de  crampes  musculaires'; 
ir1,1  PaSa,ra‘ta,Cher  4 '’influence  des  nerfs;  Fail 

iievraxr'  !,nT , T“‘.  T .e>“r™sations  sanguines  dependant  du 
cateenri’e  !!Pn  trols,ob:serTollons  1"  est  aise  do  classes  dans  cette 
svmnlomes  Uan!i “S  !™s.cas  ie  sciatifjuc  a etc  attaint;  les  premiers 

da  , el ro,W  S°  "CS  TU  4 <|CS  dou,c"rs  °"'ranl  dcs  Poi"ls  a assiques 
T f Ph“°m6n0s  d’hyperesthesie,  de  eontaae- 
,m  les  , I,'  " <|Uclf|"cs  lroublcs  U’ophiques  portant  sur  les  os 

' ,f;;  P Is'  ""  « ™ dans  les  zones  mldades,  dcs  ecchy 

Wane  cause  2T5’  P'"S  °tendues’  naissa"‘  -n. 

i ) I ac i 1 on  „ ,1  !°’.  a clloc’  occupant  en  general  un  territoire 

laCon  generdc  s.XST  'l*  !dus  donlourouses;  ccs  ecchymoses,  d’unc 
nevrita.  ^'"va.ont  lc  trajet  des  troncs  attaints  do  ndvralgie  ou  de 


M.  CHA/tmiv.] 


">00 


ROLE  RE  LA  MOELLE.  — HEMORRAGIES  EXl'ERIMENTALES. 


Les  antecedents  alcooliques  dc  cos  malades  permettcnt  do  penser  qu’il 
existait  dans  cos  troncs  de  vori tables  modifications  anatomiques,  de  veri- 
tables  inflammations,  inflammations  qui  no  sont  pas  rares  chez  los  tabe- 
tiqucs;  or,  chez  cos  sujets,  los  hemorragies  cutanees  no  sont  pas  chose 
exceptionnclle. 

Cos  sortes  d’eruplions  sanguines,  d’apres  Straus,  sc  montrent  chez 
certains  ataxiques,  sur  la  peau  des  membres,  a la  suite  dos  grandes  crises 
douloureuses,  fulgurantcs,  lo  plus  souvcnt  a l’instant  oil  ccs  crises  s’apai- 
sent;  ces  laches  sont  indolores  tant  spontanemcnt  qu’a  la  pression;  leur 
forme,  leur  nombre  sont  variables;  lour  etendue,  leur  coloration  ou  plu- 
tot  l’intensite  dc  lour  coloration  sont  habituellement  proportionnelles  a 
la  violence  des  souffrances;  elles  occupent  le  membrc  siege  de  ces  souf- 
frances;  toutefois,  an  lieu  de  so  developper  exactemcnt  au  niveau  des 
points  ou  lcs  douleurs  sont  les  plus  considerables,  elles  apparaissent  en 
amont,  dans  des  territoires  plus  rapproches  du  pli  de  l’aine. 

Dans  le  tabes,  surtout  a la  suite  des  recents  progres  de  Hiistologie 
pathologique,  lcs  changements  anatomiques  portent  sur  la  peripheric  et 
sur  les  centres;  on  ne  conteste  plus  aujourd’hui  la  realite  des  modifica- 
tions nevritiques,  modifications  que  caracterise  avant  tout  la  degeneres- 
cence  granulouse  de  la  myeline ; la  discussion  se  poursuit  relativement  a 
la  genese  de  ccs  alterations,  a leur  mode  dc  debut  comparativement  aux 
lesions  des  cordons  ou  des  racines  posterieurs. 

On  pourrait  done  a la  rigueur  soutenir  qu’il  s’agit  d’une  intervention 
soit  de  la  moelle,  soit  des  filets  terminaux,  peut-etre  de  l’une  et  des 
autres;  les  hemorragies  qui  se  developpent  au  cours  des  nevrites,  des 
nevralgies  prouvent  la  possibility  de  1’ influence  des  rameaux  nerveuxj 
d’autre  part  des  accidents  analogues  enregistres  au  cours  des  myelites 
tram  verses,  au  cours  des  processus  de  tuberculose  ou  de  cancer  du 
rachis,  etc.,  demontrent  le  role  de  l’organe  medullairc. 

En  se  basant  sur  quelques  symptomes  offerts  par  les  malades,  on  a 
pense  que  ces  foyers  sanguins,  supposes  d’origine  nerveuse,  etaient  dc 
nature  infectieuse;  il  s’agirait  la  d’infections  portant  leur  effort  sur  le 
nevraxe  ou  ses  branches.  D’ailleurs,  soit  en  inoculant  des  microbes,  soit 
en  injectant  des  toxines,  on  a reussi  a obtenir  des  lesions  centrales  on 
peripheriques. 

Assuremcnt,  la  chose  cst  realisable;  d’un  cote,  des  bacteries  sent 
capables  d’impressionner  le  systeme  cerebro-spinal;  d’un  autre  cole, 
parrni  lcs  microbes  il  en  cst  qui  sont  hemorragipares ; personne  n’est  en 
droit  de  contcster  ces  affirmations,  d’autant  plus  que  les  parasites,  grace 
a leur  action  sur  lcs  centres,  engendrent  frequemment  des  lesions  syme- 

triques. 

En  revanche,  on  ne  saurait  nier,  a la  suite  des  travaux  de  lirovvn- 
Sequard,  de  Charcot,  d’Ollivier,  dc  Yulpian,  dc  Barety,  etc.,  que  des 
alterations  interessant  lcs  hemispheres,  les  noyaux  cerebraux,  la  protube- 
rance, le  pont  de  Yarole,  etc.,  ne  soient  propres  ii  faire  apparaitre  des 
\ 
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series  d’eruptions  sanguines.  D’ailleurs,  meme  on  admctlanl  (]tie  telle 
affection,  Bataxie,  par  example,  soil  d’essence  infeelieuse,  a Bepoque  ou 
lc  tabes  bat  son  plain  il  nc  restc  plus  gucre  ni  agents  palhogenes,  ni 
loxines;  e'est  done  la  lesion  nerveuse  qui  doit  etre  par-dessus  tout  incri- 
minee ; e’est  la  tare  anatomique,  la  pathologic  cellulaire  qui  survivenl 
aux  processus  ehimiques  ou  parasitaires. 

Bien  des  zones  deteriorces  de  la  moelle,  bicn  dcs  troncs  nerveux  inte- 
resses  peuvent  determiner  dcs  hemorragics;  la  lesion  do  cos  zones,  de  ccs 
troncs  pent  etre  un  ramollissement,  line  tumeur  ou  un  epanchcmenl 
sanguin;  dans  ces  cas,  par  unc  veritable  action  reciproque  Bhemorragic 
en gendre  Bhcmorra gic . 

La  physiologic  experimentale  fournit  des  enseignements  relalifs  aux 
extravasations  visccralcs.  — Brown-Sequard  a demontre  que  les  deterio- 
rations de  plusieurs  parties  du  myelencephale  sont  suivies  a bref  delai 
d'cpanchements  hematiques  dans  plusieurs  parenchymes;  ce  sont  la  des 
resullats  absolument  posilifs  dont  nous  aurons  a tenir  compte  a propos 
de  chaque  viscere ; cependant  il  ne  faut  pas  les  accepter  tons  sans  unc 
certaine  reserve.  Yulpian  a,  en  eflet,  remarque  quo  les  ecchymoses  obser- 
vees  dans  ces  conditions  au  niveau  de  la  muqucusc  gastrique  rappellent 
parfois  celles  qui  sc  rencontrent  au  sein  des  infarctus  sanguins.  « On  a 
Pu  se  demander,  dit-il,  s’il  nc  s’agissait  pas  de  veritables  infarctus, 
ayant  pour  cause  soit  la  formation  de  caillots  dans  les  arterioles  de  la 
tunique  interne  stomacale,  soit  l’arret  des  blocs  obturateurs  dans  ces 
arterioles.  » — Cette  hypothese  n’offre  rien  d’impossible ; si  Bon  songe, 
d une  part,  que  les  hemorragics  les  plus  precoces  se  font  dans  les  pou- 
mons,  que  celles  des  autres  visceres  leur  succcdent  au  bout  d’un  temps 
parfois  assez  long,  si  1 on  se  rappclle,  en  outre,  que  dans  la  plupart  des 
experiences  le  crane  ou  lc  raebis  sont  assez  largement  ouverts,  que  ces 
plaies  osseuses  creent  les  conditions  les  plus  favorables  a B entree  de  par- 
ticules  adipeuses  dans  les  veines,  on  verra  que  la  supposition  d’embolies 
graisseuses  est  toute  naturelle;  elle  servirait  peut-etre  a expliquer  les 
lesions  observecs  par  Vulpian;  il  convient,  du  reste,  comme  nous  Bavons 
montie  avec  Levaditi,  d admettre  que  les  elements  anatomiques  des  divers 
organ es,  du  foie,  du  rein,  du  myocarde,  etc.,  disloques  par  la  degeneres- 
cence,  passent  par  accident  dans  la  circulation.  — Une  pareille  patbogenii1 
ne  s appliquerait,  d aillcurs,  qu’a  un  nombre  liinite  de  cas;  sa  realisation 
n empeeberait  pas  qu  en  regie  generate  e’est  bien  la  lesion  des  centres 
nerveux  qui,  dans  Bcspccc,  est  la  veritable  cause  de  ces  extravasations; 
a stiuclure  des  parois,  Betat  dyscrasique  du  contenu,  plus  encore  les 

osci  aliens  de  la  pression  interviennent  egalement  dans  le  mecanisme  de 
ces  desordres. 

A cole  de  ces  pathogenies,  de  ccs  causes,  prennent  place  avant  tout  les 
ar  eriles  chroniques,  les  anevrysmes  miliaires  de  Bouchard,  puis,  plus 
second aii’cment,  les  efforts,  la  digestion,  les  veillcs,  les  fatigues,  lesimpul- 
S1°ns  cardiaques  vives,  etc.  ' 
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Lcs  liemorragies  cerebrales  soul,  frequemmcnl  accornpagnecs  ou  suivies 
a href  tlelai  d apoplcxic  pulmonaire,  quelquefois  d’epanchemcnts  sanguins 
dans  d’autres  visceres;  si  quclques  cas  peuvent  s’expliquer  par  line  alte- 
ration generale  dn  systeme  vasculaire,  il  est  loin  d’en  elre  touiours 
ainsi ; le  siege  frequent  tic  ces  foyers  du  cote  oppose  a la  lesion  herni- 
spherique  montrc  quo  cette  lesion  a une  influence  sur  la  production  de 
ces  foyers.  Dc  plus  ces  liemorragies  cerebrales  existent  habituellernent 
dans  lcs  noyaux  gris  de  la  base,  c’cst-a-dire  en  un  point  dont  les  irrita- 
tions experimcntales  ont  fort  souvent  determine  des  extravasations  dans 
un  grand  nombre  d’organes.  — On  a egalement  observe  ces  complica- 
tions  soit  a la  suite  des  actions  irritati ves  excrcees  sur  la  protuberance, 
soit  apres  des  traumatismes  craniens  ; sans  preciser  exactement  leur 
palhogenie,  on  doit  cn  sommc  admettre  qu’elles  dependent  des  alterations 
encephaliques. 

Ainsi  les  affections  des  centres,  des  hemispheres,  de  la  moellc,  de- 
viennent  la  cause  de  ces  extravasations.  • — Les  mecanismes  soul  multiples: 
variations  dans  la  pression,  dans  la  vitesse,  troubles  trophiques  portant. 
d’apres  Fontino,  jusque  sur  le  coeur.  — Les  nevrites,  surtoul  celles  des 
membres  inferieurs  aidees  par  les  varices,  Faction  dc  la  pesanteur  abou- 
tissent  a ces  resultats:  e’est  a ces  nevrites  ou  aux  etats  dynamiques  qu’il 
convient  de  rattacher  ces  hcmorragies  des  extremites  decrites  par  English 
et  qui  accornpagnecs  de  fievre,  d’angine,  de  stomatite,  etc.,  rappellenta 
d’autres  egards  et  l’erythromelalgie  et  la  gangrene  de  Raynaud,  les  formes 
curablcs  ou  incurables  de  Liegeois.  — Lcs  nevroses  en  font  autant;  Fe- 
pilcpsie  agit  an  moment  du  raptus  dc  la  crise;  Fhysteric  facilite  les  pertes 
supplemcntaires  de  la  menstruation.  On  sait  les  anomalies,  telles  que  les 
larmes,  les  sueurs  de  sang,  etc.,  toutes  les  extravasations  possibles  cau- 
sees  par  ces  nevropathies ; on  sait  a quel  point  ces  accidents,  que  d’au- 
cuns  tenaient  pour  miraculeux,  ont  a d’autres  epoques  excite  la  curiosite: 
on  voit,  dit  Broussais,  des  pertes  par  causes  morales,  par  1’effet  des  pas- 
sions, des  innervations  violentes.  — On  reconnait  done  que  les  etats 
nerveux,  ccux  qui  s’accompagnent  de  lesions  appreciables  tout  comme 
les  aut.rcs,  sont  parfois  generateurs  d epanchements  sanguins. 

Les  poisons  empruntes  au  monde  externe,  le  mercure,  le  phosphore, 
l’arsenic,  lcs  composes  iodes,  sulfures,  hydrogenes,  naphtoles,  etc., 
peuvent  faire  naitre  tantot  de  veritables  liemorragies,  tantot  des  henio- 
globinuries;  nul  n’ignore  le  purpura  hydrargyrique , lcs  ecchymoses 
intestinales  dues  au  sublime,  plutot  au  sublime  passant  du  sang  dans 
I’ileon  ou  le  ciccum  qu’a  cc  scl  irritant  dircctcment  la  surface  interne. 

Lesions  du  foie,  degenercsccnce  graisseusc  de  ce  viscere,  du  rein,  du 
inyocarde,  deteriorations  du  sang,  des  globules,  alterations  des  parois 
des  capillaires,  etc.,  toutes  ces  conditions  interviennent  dans  la  genese 
des  hcmorragies. 

En  modifiant  lcs  glandes,  les  organes  heraatopoictiques,  ces  substances, 
avee  elles  les  venins,  quclques  principes  vegetaux,  font  que  1 auto-intoxi- 
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cation  s’ajoute  a rcmpoisonnemcnt  venu  do  I’exter-ieur.  — Grace  aux 
actions  vaso-inotrices,  grace  a la  dissolution  globulairc,  gr&ce  an, x oscil- 
lations do  la  pression,  los  sols,  los  pigments  do  la  bile,  font  parlic  dos 
elements  toxiques  tjui  engendront  1’oxlravasation ; d’aillcurs  les  modifica- 
tions dos  capiilaires,  la  formation  d’ilots  telangiectasiques  sent  cbosc  fre- 
quente  chcz  los  hepaliques.  — Los  poisons  do  l’urcmic  on  font  aulant; 
parmi  eux  luree,  d’apresMunk,  Slcfani,  Cavazzani , etc.,  cst  emincmmcnl 
constricteur  des  capiilaires. 

Lo  contcnu  intestinal,  Ics  putrefactions  gastriques,  los  agents  du  hotu- 
lisnio  so  inontrenl  eminemment  propres  a faire  sortir  1c  sang  do  scs 
conduits.  — L’asphyxie  do  la  submersion,  des  affections  du  poumon,  du 
cceur,  etc.,  provoque  des  ecchymoses,  cn  particulier  dans  les  sercuses; 
ainsi  entrent  cn  ligne  les  maladies  des  voies  respiratoires.  — L’artbri- 
tique  hepatique,  hemorroidairc,  diabetique,  saigne  aisement. 

On  voit  done  les  toxiques  d’origine  extern e se  montrer  hemorragipares, 
a l’exemple  do  ceux  qui  derivent  do  la  vie  de  nos  cellules  on  do  revolu- 
tion des  bacterics  ; en  un  mot  tout  ce  qui  altere  le  sang,  toutes  les  ano- 
mies par  infection,  par  intoxication,  par  heredite,  par  privation,  par 
deperdition,  determinent  des  pertes  hematiques. 

Au  nombre  des  processus  epidemiques  liomorragiques,  le  scorbut 
occupe  un  rang  important;  les  progres  do  1’hygiene,  la  disparition,  la 
raretc  des  famines  ou  des  alimentations  avarices  out  a vrai  dire  rendu  ses 
ravages  exceptionnels ; dans  les  camps,  dans,  les  prisons,  sur  les  navires, 
on  ne  voit  plus  guere  ces  abominables  deteriorations  buccalcs,  ainai- 
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vales,  musculaires,  ces  epanchements  hematiques  des  sercuses  accom- 
pagnes  de  depressions  nerveuses  intenses,  etc.  — L’hemophilie  qu’on 
atlribue  aux  troubles  humoraux,  aux  lesions  vasculaires,  aux  influences 
cerebro-spinalos,  constitue  egalemcnt  un  type  achcve  do  ces  entites  a 
ecoulements  hematiques  d’ordre  familial;  d’autre  part  le  foie  lient  le 
premier  rang  parmi  les  visceres  a litre  de  generateur  de  ces  accidents 
dus  a la  dyscrasic  sanguine  ou  aune  fragility  des  capiilaires,  dependant 
elles-memes  d une  tare  ccllulaire  hcreditaire. 

be  parenchyme  hepatique  intervient  par  la  bile,  par  scs  pigments,  scs 
sols,  ses  acidcs;  il  intervient  par  le  glycogene  en  deficit,  glycogene  neces- 
saiIe  ;l  resistance  des  elements  anatomiques;  il  intervient  par  les 
toxiques  qu’il  n’attenue  pas,  lorsqu’il  cst  cn  souffrance;  il  intervient  a 
aide  des  infections  que  ses  alterations  facilitent;  il  intervient  par  les 
puli idites  intestinales  que  1’acholie  laissc  s’exagerer;  il  intervient  meca- 
niqucinent,  cn  faisant  apparaitre  des  varices,  specialement  des  varices 
cesophagiennes,  des  dilatations  capiilaires,  des  naevi;  il  intervient  dans 
Cs  c*1'rhoses,  dans  le  cancer;  il  intervient,  en  changcant  les  condi- 
tions physiques  de  la  circulation,  cn  modifiant  la  erase,  la  quantite, 
a qualite  de  la  fibrine,  des  globules,  en  se  comportant  a litre  d’organe 
lcmatopoicliquc,  a litre  d’organe  faisant  oseillcr  les  principes  proleiques. 

jCS  ;i Sections  du  rein  determinent  des  pertes  hematiques  surtout 
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•"'04  ACTIONS  HfiMORRAGIPARES  RfiCIPROQUES. 

cn  elevant  la  tension,  en  provoquant  l’hypoalbuminurie,  la  plethore 
aqucuse,  etc.  — La  rate  cst  avant  tout,  pour  le  conlenu  vasculaire,  un 
centre  de  revivification;  la  pathologic  I’etablit  pcut-etre  plus  que  la  phy- 
siologic; les  splenomegalies  idiopalliiqucs  on  sccondaires  s’accompagncnt 
I'req  item  men  t d’cxtravasations.  — La  inoelle  des  os,  les  ganglions,  les 
arnygdales,  lc  tissu  lyrnphoidc  reticule  ne  sc  comportent  pas  autrement 
— Quant  an  nevraxc,  quant  an  cervcau,  quant  a la  inoelle,  aux  nerfs. 
au  sympathiquc,  on  sail  avcc  quelle  frequence  ils  prennent  part  a la 
gcnese  des  cpanchcmcnts  sanguins. 

Les  chocs,  les  contusions,  les  dechirures,  etc.,  provoquent  des  lesions 
locales,  des  extravasations.  Souvent,  la  encore,  les  epoques,  le  sexe,  la 
grosscssc,  une  seric  dc  facteurs  font  sentir  leurs  effets;  citons  les  asso- 
ciations etiologiques;  citons  les  epistaxis  dc  la  pubcrte,  la  suppleance 
menstruelle,  les  fluxions  de  la  menopause  : lc  siege  deces  pertcs  descend, 
avcc  l’age,  du  pole  supcrieur  dc  l’economie  au  pole  inferieur. 

Les  epanchements  revetent  tonics  les  intensites,  toutes  les  impor- 
tances; ils  occupent  tons  les  points,  la  peau,  le  poumon,  le  tube  digestif, 
les  parenchymes  hepatiquc,  renal,  splenique,  pancreatique,  les  ganglions, 
le  systemc  nerveux,  les  organes  des  sens,  les  os,  lc  periostc,  la  inoelle. 
les  muscles,  les  muqueuses,  les  sereuses.  Dans  ces  muqueuses,  dans  ces 
screuses,  dans  ces  tissus,  a la  coagulation,  a la  fonte  moleculaire  succede, 
grace  aux  voies  d’absorption,  une  prompte  resorption;  il  y a absence  d'in- 
flammation  ou  inflammation,  suivant  1’etat  sain  on  altere,  au  prealable,  de 
ces  tissus,  suivant  le  dcfaut  ou  la  presence  des  germes;  ces  germes 
peuvent  engendrer  la  suppuration,  la  gangrene  : les  hemothorax  putrides, 
plus  d’unc  l'ois  en  partie  causes  par  le  proteus,  en  font  foi. 

L’hemorragie  facilitc  done  l’infection,  en  cc  sens  que  dcs  microbes  qui 
auraient  etc  detruits  par  les  defenses'  normalcs,  par  les  phagocytes  ou 
les  humeurs  bactericides,  evoluent  a la  faveur  de  ce  lieu  de  moindre 
resistance;  experimentalement  il  cst  aise  de  lc  prouver.  D’ailleurs,  placez 
un  parasite  attenue  dans  un  muscle,  il  demeure  sans  action ; traumatise* 
cc  muscle,  realisez  un  epanebement : aussitot  ce  parasite  pullulc. 

On  sait  que  la  reciproque  estvraie  ; on  saitque  les  processus  infectieux 
sont  eminemment  bemorragiparcs ; de  memo  les  reactions  nerveuses 
peuvent  determiner  des  irruptions  sanguines  dans  les  centres,  dans  les 
hemispheres,  irruptions  qui  a leur  tour  sont  propres  a engendrer  des 
foyers  visceraux  ou  cutanes,  symetriques  du  unilateraux,  suivant  lc  point 
interesse. 

11  cst  facile  de  poursuivre  cc  parallelismc  dcs  reciprocites.  — L epan- 
cbement  est  a peine  termine  qu’on  voi1  s’organiscr  des  neo-membranes: 
en  retour,  ces  neo-membranes  a capi  tues  friables  deviennent  le  point 
dc  depart  dc  nouvellcs  ruptures,  d enkystements  plus  ou  moins  pro- 
nonces. 

Les  causes  dircctes,  les  causes  sccondcs,  les  chocs,  les  pressions,  les 
emotions,  etc.,  agissent  en  proportion  de  leur  intensity  ou  du  point 
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duplication ; cllcs  agissent  suivant  certains  facteurs,  l’agc  pour  les 
saignements  de  nez  de  I’adolcscence,  Ic  sexe  pour  los  regies  on  les  ecou- 
lcmcnts  supplementaires  ; dies  agissent  egalcment  en  raison  de  1’etat 
des  organes  atteints,  de  ratheromc,  du  defaut  d’elasticite  des  tuniques 
vasculaires. 

Les  affections  visceralcs,  les  ulceres,  les  neoplasmes,  les  tuberculoses, 
les  collections  hydatiques,  aussi  bien  que  les  processus  inflammatoires, 
congestifs,  gangreneux  facilitent  la  sortie  du  sang;  de  memo  la  teneur 
hematique,  l’etat  des  parois  des  capillaires,  les  conditions  de  la  circula- 
tion, etc.,  tons  ccs  elements  rendent  plus  aisees,  plus  considerables  ces 
extravasations.  — Dans  lc  tube  digestif,  on  doit  compter  avec  le  role  des 
stomatites,  du  scorbut,  du  cancer  de  l’estomac,  de  I 'ulcus  rotundum 
gastrique,  oesophagicn,  pylorique;  on  doit  aussi  se  souvenir  des  pertes  de 
substances  dues  a la  dothienenterie,  a la  dysenterie,  a la  bacillose,  a 
1 uremic,  aux  parasites,  a la  syphilis,  aux  intoxications.  — Au  niveau  du 
rein  on  rencontre  les  memes  facteurs;  on  a surtout  affaire  a ccssortes  de 
traumatismes  internes  attribuables  auxcalculs,  aux  sables,  a ces  concretions 


speciales  aux  nouveau-nes,  a ccs  agents  generateurs  de  la  tubulhematie ; 
celte  maladie  fait  intervenir  Lage,  comme  Ic  font  intervenir  certaines 
epistaxis  asscz  faciles  a expliquer  si  I on  tient  compte  de  la  friabilite,  de 
la  vascularisation  de  la  muqueuse. 

S i 1 s’agit  d’affections  locales,  plaies,  contusions,  ruptures,  dechirures, 
s il  s agit  de  chutes,  de  chocs,  d’atteintes  par  des  instruments  divers,  etc., 
l’agent  qui  intervient  directement  est  le  plus  souvent  seul  a entrer  en 
jeu;  toutefois,  il  n est  pas  rare  de  voir  s’ajouter  des  elements  generaux, 
hcmoglobinhemie,  infection,  empoisonnement,  diathese,  alterations 
inflammatoires,  maladies  du  loie,  du  cocur,  des  reins,  du  nevraxe,  des 
visceres  hematopo'ietiques,  etc.  ' 

Lc  siege,  1 intensity  de  la  cause,  1’importance  des  vaisscaux  interesses, 
a fonclion  de  l’organe,  des  tissus  compromis,  la  nature  du  factcur  etio- 
ogique,  le  terrain  frappe,  etc.,  tous  ces  elements  entrent  en  ligne  de 
compte  dans  la  genese  des  symptomes,  de  revolution,  de  la  marche,  de 
la  consequence  des  pertes  sanguines. 

Ln  epanchcment  intra-pulmonaire  ou  pleural  occasionnera  unc  liemo- 
plysic,  une  pneumorragie,  suivie  de  dyspnee,  de  point  de  cote,  d’angoisse, 
tie  broncho-pneumonic,  de  pleuresie.  — Un  foyer  cerebral  medullaire 
entramera  des  perturbations  mo  trices,  sensitives,  sensoriclles,  trophi- 
ques,  etc.  Une  extravasation  hepatique,  gastrique,  pancreatique,  ame- 
nei'a  . es  reactions  inflammatoires  de  ces  visceres,  des  desordres  biliaires, 
ugeslils,  glycemiqucs,  de  rhematemesc,  du  melsena ; de  son  cote  une 
irruption  intra-renale  causera  de  I’hematurie,  dans  la  bacillose,  par 
exemple,  quelquefois  une  colique  due  au  caillot  cheininant  dans  I’ure- 
J<'  ,nusclf.  fW  do  sang  est  le  siege  de  perturbations  fonc- 
smiv  * i’  T-  l!ai  llC'1  hcr  au  Point  dc  vuedesmouvements.  Le  placenta,  si 
onl  dechire  par  les  nappes  hematiques,  laisse  passer  les  poisons,  les 


[ A . CHARMN  ] 


germes,  provoque  dcs  pertcs  graves,  des  accouchement*  prematures  : Fuseli 
a insiste  sur  ees  points. 


des  deteriorations  humoralcs;  on  voit  apparaitre  des  globules  naius 
ou  geants,  des  hematoblastcs  incompletcment  metamorphoses,  une 


Les  epitheliums  deviennent  granulcux,  plus  tard  graisseux;  le  deficit 
portc  sur  1’ oxygenation,  sur  divers  actes  dc  la  nutrition  : l’economie 
entiere  subit  le  contrc-coup  dc  ces  accidents  aussi  bien  dans  ses  solides 
ipic  dans  ses  Iiquides. 

Si  la  quantite  de  sangest  notable,  des  lipothymics,  le  collapsus  peuvent 
survenir;  lorsquc  ce  sang  n’apparait  pas  a l’extericur,  quand  i!  demeurc 
dans  le  peritoinc  ou  l’intcstin,  formant  hematocele  on  caillot  obstruc- 
teur,  ces  phenomenes  permettent  de  diagnostiquer  l’accident. 

A coup  sur,  suivant  les  proportions  de  la  perte,  la  guerison  pent,  etre 
plus  ou  moins  prompte;  neanmoins  la  terminaison  fatale  n’est  malheu- 
reusement  pas  absolument  inou’ie.  — L’anemie  de  la  tetc  cn train e la 
paralysie  progressive  dcs  zones  encephalo-bulbaires,  dont  la  plupart  sont 
d’abord  surcxcitees ; il  se  passe  la  ce  qui  se  produit  dans  le  cas  de  mort 
par  asphyxie.  — La  respiration  ccssc  la  premiere,  bien  quo,  parmi  les 
centres  cerebraux,  ceux  qui  commandent  aux  mouvements  thoraciques 
soient  les  derniers  survivants;  apres  cctte  suppression  des  actes  respira- 
toires,  on  note  l’arret  du  myocarde,  Fapparition  des  convulsions,  l’aboli- 
tion  du  reflexc  corneen,  Finbibition  dcs  vaso-moteurs.  Cette  paralysie 
du  coeur  est  la  consequence  de  Fanemie  des  ganglions  intra-cardiaques ; 
l’echec  dcs  transfusions  tardives  est  le  resultat  d’un  epuisement  complct 
de  ces  ganglions  qui  se  montrent  plus  vulncrables  (pie  les  foyers  medul- 
laircs. — La  determination  cxacte,  Fenchainement precis  des  phenomenes 
qui  se  deroulent  dans  ce  genre  d’exitus  rappellent  les  differentes  etapes 
du  mccanismc  dc  la  syncope  : on  doit  a Hayem  d’interessantes  recherche! 
relatives  a ces  processus. 
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Meiiu,  1872.  — Drivon,  SchOppe  et  Kaff,  Hoppe,  1855.  — A.  Schmidt,  Arch,  fur  Anatomic, 

1861-1862. Etienne,  (Ederncs  aigus  ct  oedemes  essenticls.  Revue  mid.  dc  I'Est,  1884.  — 

Maun,  Moclle  dcs  os  el  anemic.  Lancet,  1884.  — .1.  Davidson,  Iulluence  du  myooarde  cl  des 
capillaires  sur  lc  siege  dcs  oedemes.  — Boddaert,  Elat  des  ganglions  dans  PtiMieme  lympha- 
lique. Comp  les  rendus  de  l' Acad,  dc  vied,  de  Belgique,  1895.  — Brick.  (Edeme  general 
aigu.  Int.  klin.  Rundschau,  n»31.  — Lederiuiose,  Formation  de  kystes  dans  l’tedeme  lym- 
pbatique.  Berliner  klin.  Woch.,  1895.  — Saint-Pe,  (Edeme  des  tuberculeux.  Pans,  1890  — 
Smith,  (Edeme  angeio-neurotique.  — Zimmermann,  (Edeme  inllammatoire.  Munch,  vied.  Wocti., 
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n°  9.  — It.  Magnus,  Sur  l’origine  ties  codeines  culanes  dans  la  pl6thorc  hydremiquc  expdrimcn- 
tale.  Arckiv  f.  exp.  Path,  und  Phavni.  Bd  XLII,  2-4 ; 1899.  — Holmes,  (Edemc  aigu  avce 
purpura  et  salivation.  Bost.  Med.,  14  mai  1891.  — Mumford,  (Edemc  angeio-ncurelique,  Dost. 

Med..  5 mars  1891.  — Hoitwm,  (Edema  angfiio-neurolique.  Med.  News,  10  avril  1891.  

Geisler,  (Edemc  sans  albuminuric,  Vratch  1.  — Bannister,  (Edemc  angeio-ncuroliquc. Van 

Cott,  Bacille  de  l’oedeme  malin.  Centr.  Bakt .,  7 mars  1891.  — Tchirkow,  (Ed6mes  sans  causes 
apparentes.  Sem.  mid.,  oct.  1891.  — Battle,  (Edemc  inguinal,  double  dans  les  peritonites. 
Sent . vied.,  sept.  1899. 


Revue  dcs  sc.  mid.,  t.  XXXI,  1888.  — Meyrignac,  Ilemorragie,  cpistaxis  considerec  commc 
htlmorragie  senile.  These  dc  Bordeaux.  — Dusault,  Ilemorragies  primitives  d’origine  paludeenne. 
- These  de  Montpellier.  — Petit,  Traitement  de  certaines  Ilemorragies  par  la  revulsion  sur  Ie. 
foie.  Ass.  frang.  Congres  de  Toulouse.  — J.  Stirton,  Ilemorragies  de  l’utcrus  en  dehors  dc  la 
grosscsse.  Glasgow  vied.  Journal.  — Lindner,  Ilemorragies  des  grosses  arlercs  dans  les  abces 
Dent.  vied.  ]\och.,  XXIV,  p.  522.  — Corneille  Saint-Marc,  Traitement  de  quelques  hemorra- 
gies  par  l’eau  dislillee  tie  goudron.  These  dc  Paris,  24  nov.  - Cu.  Bouchard,  Pathogenic  des 
hemorragics.  These  d’agr.  dc  Paris,  1809.  — Cu.  Bouchard.  Ilemorragie  cerebralc  Th  do  Paris 
1800.  - Buffon,  Purpura  dans  la  grossesse.  Th.  de  Bordeaux,  1895.  — Manson,  Malarial  hemor- 
ragic.  Transact,  of  the  vied.  Soc.  of  Virginia,  1880.  - Percynd,  Hodgkinson.  Ilemorragies 
du  larynx.  British  med.  Journal,  1889.  — Stricker,  Recherches  hislologiqucs  sur  la  genese 
et  la  structure  des  capillaires.  Wiener  Silzber.,  1865.  - Cohnheim,  Virchow's  Arch.  1867.  - 
Stricker,  Ncue  Untersuchungcn  fiber  die  Entzundungen,  1875.  — Weir  Mitfiifm 
Jo, o va1  of  vied.,  1869.  - Arnold,  Ueber  Diapedesis.  Archie  f.  path.  Anat  und  k^l  ’ 
t.  V II.  - \ irchow,  Iathologie  cellulaire.  - Coze  et  Feltz,  Recherches  cliniques  et  experi- 
mentales  sur  les  mluso.res  et  1 etat  sanguinmal.  infect.,  1871.  - Hoffmann,  Virchow’s  Arch 
XL,  1867.  - Hayem,  Arch,  de  physiol,  norm,  et  path.,  1870.  - Laveran,  Degenerescenccs 
dans  maladies  aigues  et  leur  consequence  en  elinique.  Arch,  ginir.  de  mid.,  1871  - II yyem 
Erabol.cs  capillaires  dans  la  pyohemie.  Gaz.  hebd.  de  mid.  et  de  cliir.,  1871.  _ Wick,, a ’, 
Legg  °n  hoemopluha.  Revue  des  sc.  vied.,  1874.  - Prussak,  Wien.  Sitzungsber.,  1867  - 
elpeau,  Traite  de  medec.ne  operate, re,  1837.  - Kiwisch,  Krankheiten  der  Gebarmuttcr 
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Psychialtie.i&IM). — ■ Virchow,  Ilamatom  der  dura  mater  1856  Cu  nnm»  i/  , 

norma.es  et  morbides.  - Rindfleisch,  Traite  d’Hist^e pathologi ^ 
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neurol.,  1880  et  1881,  p.  595  CL  sniv  _ ~ St,,vuss-  Archives  dc 
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toxines  Archives  de  physiol  1890  1891  ' ir  Cl  Gi'aY’  ProPn<5t(is  vaso-motrices  des 

blatl  f.  vied  iw.*  tssi  d _ ue  1 ,u  isi  lol-i.  — Weigert,  Ccv  ra  - 
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Lille,  1880.  — Fischer,  Hemoglobinurie.  These  tie  Munich.  — Muller,  Hemorragie  vaso- 
hronchique  Ibudroyanlc  chez  une  jeune  lillc  de  vingtans.  Revue  mid.  de  la  Suisse  rom.,  VII, 
|>.  740,  dec.  — A.  Rossi,  Purpura  cancdrcux.  Gazz.  d.  ospit .,  50,  1801.  — Telangiectasies, 
ilots  culanqs,  tumeurs  erectiles.  Hemorragie  et  hepalisme.  — L anno  is  el  Codiimont,  Purpura 
infectieux.  Arch,  de  mid.  expir. , l,r  janvier  1892.  — G.  Lemoine,  Purpura  iodique.  Hull, 
mid.  du  Nord , 7,  1892.  — Ciiarrin,  Purpura  experim.  Bull,  de  la  Soc.  de  biologic , 14  mai 
1892.  — M.  Adam,  CEilcme  dans  le  purpura.  These  de  Paris,  1892. — • Telecchikine,  Wright, 
Defaut  de  la  coagulability  du  sang.  — Andbowicz,  Syphilis  el  hemorragics.  Giorn.  ilal.  mal. 
vener.,  XIII,  5.  — Gournet,  Lc  purpura  infectieux.  Thise  de  Paris,  1885.  — Liegeois,  He- 
morragies  par  hypertension  arlerielle.  Bull.  mid.  des  Vosges,  octobrc  1894.  — Hucuakd  : Varia. 
— Keheu,  Archiv  fur  exper.  Pathol,  und  Pliarm.  Bd  XIX,  41.  — Martin  de  Gimard,  Le 
purpura  infectieux.  These  de  Paris,  1888.  — Hartmann,  Inlluencedes  oscillations  de  la  pression 
dans  la  genese  des  hemorragics  cutanees  du  purpura.  Annales  de  dermal.,  IX,  n°  117.  — 
Mathieu,  Les  purpuras.  These  de  Paris,  1884.  — Faisans,  Purpura  myelopalhique.  These  de 
Paris,  1888. ' — Du  Castel,  Les  purpuras.  These  d’agrig.,  1878.  — Ajoutcr  a cette  bibliogra- 
phic une  l'oule  de  travaux  concernant  les  modifications  des  globules,  surtoul  des  leucocytes, 
au  cours  des  diverses  maladies ; ccs  travaux  visent  les  variations  de  nombre  de  ces  elements, 
leurs  anomalies  do  structure  ; ils  visent  aussi  les  changements  realises  dans  les  qualites  du 
serum,  etc.,  etc. ; toulefois  ils  se  rapportent  plutdt  a d’autres  articles  (infection,  immunite, 
sang,  etc.),  de  cc  Traite. 


Les  notions  relatives  a l’anatomic  pathologique,  a la  therapeutique,  surtout  a la  physiologic 
des  sujets  qui  out  trait  a la  congestion,  a 1’anemie,  aux  cedemes,  aux  hemorragics,  n’ont  recti 
aucun  developpement.  — Voir  plusieurs  articles  de  ce  Traili  de  pathologic  genirale,  eii 
particular  Particle  de  M.  Gley,  Particle  sang,  etc.  : nous  n’avons  cu  en  vue  que  le  cote  palho- 
logique  de  ces  differents  processus. 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE 


Par  A.  MAYOR 

Professeur  i la  Faculty  do  mddecinc  de  Gen6ve. 


On  designc  par  lc  tcrme  thrombose,  le  depot  de  caillots  dans  l’interieur 
du  systeme  vasculaire  sanguin  de  1 animal  vivant.  Lc  caillot  ainsi  forme 
pi  end  le  nom  de  thrombus . La  notion  d obliteration  cntre,  pour  la  plu- 
p.u  t des  auteurs,  dans  la  definition  de  la  thrombose.  Ln  y reflechissant,  on 
comprendra  cependant  que  si  1 obliteration,  complete  on  non,  cst  un  re- 
sultat  presque  constant  du  processus,  elle  n en  constitue  pas  pour  cela  un 
caractere  essentiel . 

Lorsqu  un  corps,  entraine  par  le  courant  sanguin,  s’arrete  en  un  point 
quelconque  de  Larbre  circulatoirc,  et  y determine  une  obliteration,  com- 
plete ou  non,  on  dit  qu’il  y a embolie.  Le  corps  migrateur  repoit  lc  nom 
d 'embolus  ou  tVembole. 

Uhle  et  Wagner  et,  a leur  suite,  F.  Raymond,  out  donne  de  l’cmbolie 
une  definition  plus  extensive,  comprenant  les  migrations  anormales  qui 
peuvent  se  produire  an  sein  du  systeme  lymphatiquc.  Cette  maniere  de 
v°ir,  contraire  a la  tradition  historique,  nc  me  parait  pas  justifiee  par  la 
possibility  d etablir  utilcment  dcs  comparaisons  et  des  generalisations 
que  n appellent  point  l’anatomie  ni  la  physiologie  des  deux  systemes 
vasculaires,  et  que  nc  permet  guere  l’etat  encore  peu  avance  de  nos 
connaissances  an  sujet  de  la  pathologic  des  vaisseaux  lymphatiques. 


APERQU  HISTORiaUE 

L existence  de  caillots  prenant  naissance  pendant  la  vie  dans  lc  systeme 
culatoire,  et  la  notion  des  accidents  mortals  qu’ils  peuvent  produire, 
rP.,?re0CACUpe’  ou. ,Plut6t  onl  fraPPe  les  medecins  des  les  temps  les  plus 
dent  CS'  i S-  °n  V0Ut  Se  contenter  de  notes  eparses,  de  phrases  inci- 
qu.  nont  acquis  tout  leur  interM  que  depuis  que  Virchow  a 

S G he^  T'V  7 ,0lic’  0n  Peut’  avec  Cohu.Vaire  remonter  jus- 
au  pattri,  7 ,'\  e * <IUestion  "»"s  »“upe.  Puis,  indiquant 
histnrin  n 0I"  ‘ Vesale,  ou  arriverait  a des  temps  plus  reellement 
s to,  lues,  avec  Bonnet,  dont  le  Sepulchrelum  conlicnt  des  relations 

S'ceS,  7 r&eSSanteS™  “ * "W*  >“  » * int™! 

& phiases,  aussi,  dcs  Commenlaires  de  van  Swietcn, 
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indiquenl  les  premiers  lineaments  de  la  doctrine  dc  la  thrombose  et  de 
1 embolic;  1 experimentation  sur  les  aniinaux  commence  a etre  ulilisee. 
lou  to  Co  is  1 ’opinion  de  Morgagni,  lequcl  n’admettait  pasquele  sang  put 
se  coaguler  dans  les  vaisseaux  vivants,  cnraya  longtemps  les  investiga- 
tions. Cette  maniere  de  voir  ne  pouvait  cependant  prevaloir  conlre  l’ob- 
servation;  la  realite  du  depot  des  cai llols  fihrineux  a la  surface  interne 
des  vaisseaux  fin  it  par  s’imposer;  mais,  a vec  Hunter,  on  les  considerait 
coniine  des  exsudats  de  lymplic  plastique,  analogues  a ceux  qui  accom- 
pagnaient  l’inflammation  des  sercuscs. 

C est  a la  lumierc  des  travaux  de  physiologic  experimentale  du  commen- 
cement de  notre  siecle,  que  prend  corps  celte  idee  du  transport  de  mate- 
riaux  solides  jusqu’aux  extremites  de  l’arbre  circulatoire,  que  ces  mate- 
riaux  soient  des  caillots  de  thrombose,  qu'ils  soient  au  contrairc  les 
elements  constituants  du  pus.  Ce  sont  la  en  effel  les  deux  possibles  qui 
se  soul  presentes  a l’esprit  des  observateurs  : ce  qui  les  a amenes  a expe- 
rimenter tantot  avec  des  corps  solides,  tantot  avec  du  pus  injecte  dans  les 
vaisseaux.  Ces  travaux  sont  encore  limites,  isoles  pour  ainsi  dire;  certains 
d’entre  eux  donnent  cependant,  en  quelques  mots,  des  fragments  deta- 
ches de  la  doctrine  qui  contribuera  a illustrer  Virchow  : telles  les  publi- 
cations d’Alibert  (1828),  celles  de  Victor  Francois  sur  la  gangrene  spon- 
tanee  ('),  puis  le  travail  doTicdcmann  (1845).  Viennent  ensuite  les  etudes 
de  llasse,  de  Durand-Fardel  (Sur  le  ramollissemenl  cerebral ),  quelques 
observations  isolees  d’obliterations  arterielles  dans  le  cours  d affections 
cardiaques  (Pioch,  Gaz.  med.  de  Paris,  1847.  Legroux),  une  phrase  de 
Rouillaud,  dans  son  Traile  sur  les  maladies  du  cceur.  Quant  a ce  qui  est 
de  l’infeetion  purulente,  l origine  des  abces  metastatiques  par  transport 
des  globules  de  pus,  indiquee  par  Darcet,  avail  ete  soutenue  par  Sedillot 
(1842  a 1845)  qui  attribuait  deja  la  formation  de  ces  collections  aux  qua- 
lities septiques  du  pus.  Tout  cola,  indications  les  lines  tres  superficielles, 
les  autres  s’adressant  a des  cas  tres  speciaux,  et  incapables,  par  consequent, 
de  faire  entrer  dans  la  science  une  doctrine  nouvelle. 

C’esi  a Virchow,  dont  les  premiers  travaux  parurent  en  1846,  que 
revient  le  merite  d’avoir,  en  utilisant  ces  documents  anciens  et  ses  pro- 
pres  observations,  en  les  corroborant  par  F experimentation,  etabli  defi- 
nitivement  la  realite  de  F embolic  et  eludie  completemcnt  la  formation 
des  caillots  dans  les  vaisseaux  ainsi  que  leurs  migrations.  Adoptant  le 
terme  de  thrombus,  deja  usite  depuis  longtemps,  il  lui  donna  une  signi- 
fication plus  precise,  cherchant  a le  faire  reserver  aux  caillots  nes  dans 
les  vaisseaux  pendant  la  vie.  Puis  il  denomma  embolie  (de  sgSiXXetv). 
le  phenomena1  caracterise  par  la  mobilisation  de  fragments  de  thrombus, 
et  par  leur  projection  vers  le  cceur  on  dans  un  rameau  du  systeme 
circulatoire.  Tandisque,  pour  Cruveilhier,  la  phlebite  etait  le  phenomena 
initial  de  tout  depot  fihrineux  intraveineux,  Virchow  voulut  renverser  les (*) 

(*)  Cite  par  Cohn,  Kibrik  der  embolischcn  Gefdsshrankheiten.  Berlin,  1860.  p.  10. 
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terines  do  la  proposition,  et  fa  ire  do  la  thrombose,  do  la  precipitation 
do  la  fibrine,  l’acte  primordial  auqucl  il  subordonnait  Finllainmation  des 
parois  du  vaisseau.  En  cola  il  etait  trop  exclusif,  nous  le  vcrrons,  ct  les 
rechercbes  modernes  sent,  venues  infirmer  ses  vues  theoriques. 

Apres  avoir  etabli  la  plupart  dos  notions  quo  nous  possedons  sur 
lcmbolie  veineuse,  Virchow  tenia  do  les  appliquer  a Fetude  do  Finfection 
purulente.  Cette  idee  que  l’abces  metastatique  rcsulte  du  transport  a 
distance  des  elements  puises  dans  le  foyer  primitif  de  suppuration  gagna 
des  lors  du  terrain.  (1  y avait  pourtant  encore  plus  dune  objection  a fairc 
valoir  contre  la  maniere  de  voir  de  Virchow.  Mais  ces  objections  etaient 
destinees  a tomber  devant  les  notions  nouvelles  acquises  a la  suite  du 
grand  mouvement  pastorien. 

Les  travaux  de  Virchow  furent  le  point  de  depart  d’unc  suite  deludes 
portant  sur  le  memo  sujet : en  France  d’abord,  oil  Laseguc,  Charcot,  Ball, 
les  faisaient  connaitre  en  les  completant;  ou  Vulpian,  Prevost  et  Cotard,  et 
Lien  d’autres,  par  Fexperimentation  et  l’observation,  elucidaient  certains 
points  demeures  obscurs;  oil  Lancereaux  etablissait  nettement  les  diffe- 
lents  details  de  1 histoire  de  1 infarctus ; tandis  qu  a Fetranger  les  travaux 
de  Senhouse-Kirkes,  de  Panum,  etc.,  etc.,  a cote  de  la  confirmation  qu’ils 
apportaient  a ceux  de  Virchow,  developpaient  ce  qui  a trait  a Fembolic 
arterielle  ct  a ses  consequences. 

Dans  la  suite,  ce  sont,  d line  part,  la  pathogenic  de  la  thrombose,  et  les 
phenomenes  chimiques  desquels  depend  le  depot  de  la  fibrine;  ce  sont, 
d autre  part,  Fetude  des  nouvelles  causes  de  Fembolic  (embolie  graisscuse 
par  exemple),  ou  bicn  le  mecanisme  des  accidents  dus  aux  einbolies  capil- 
laires  (embolie  gazeuse)  qui  attirent  surtout  Fattention  des  observateurs. 

Mais,  avec  les  etudes  microbiologiques,  les  processus  de  la  thrombose 
etde  I embolie  etaient  destines  a passer  par  un  veritable  renouveau.  Leur 
importance  dans  les  phenomenes  de  Finfection,  importance  exageree  tout 
' abord  avec  les  idees  de  Toussaint,  n’en  restc  pas  moins  considerable 
iHen  que  nous  sachions  aujourcl’hui  le  role  des  toxines  ct  Faction  que  le 
parasite  exerce  a distance,  quoique  nous  connaissions  aussi  les  multiples 
mojens  d attaque  dont  dispose  le  microbe  contre  Forganisme  qu’il  a 
\.'U.  Dire  les  noms  de  tous  ceux  auxquels  nous  sommes  redevables  de 
uelque  connaissance  nouvelle  dans  cctle  question  de  Finfluence  des  infi- 
mmen  petits  dans  les  processus  de  la  thrombose  et  de  Fembolic,  serail 
iniiie*1  ai"nei  ' laboration  dune  liste  presque  interminable.  11  serail. 
ej p‘  C'^ons"'lous  cependant,  de  ne  pas  rappeler  ici  Faction  qu’ont 

cette  an nb i * r maiJ ' G el  sombre  de  ses  eleves,  maitres  deja  eux  aussi,  sur 
.1.  2'  ; ?!  des  meUlodes  et  dcs  doctrines  pastoriennes  a Fetude  des 

ce  innnn’  1 |1M|  er‘P1'claUon  de  cc  qui  constitue  notre  patrimoine  seculaire, 
nos  predecesseurs.0  >SCrVatl0n  clini(Iue  et  anatomique  que  nous  out  legue 

riqlfdes^d^m^r  ,rliqu6c  di,ns  ses  grands  traits,  Fevolution  histo- 
* medicales  au  sujet  des  processus  que  nous  aliens  etudier. 
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L’ctudc  dc  l;i  coagulation  du  sang  ct  do  scs  causes  intiines  est  do  date 
ancienne.  La  pratique  do  la  saignee  ctait  faite  pour  lui  donner  un  certain 
interet;  ct  e’est  plutot  a fournir  une  theorie  chimique  du  phenomene  que 
se  sent  appliques  les  premiers  observateurs,  tandis  que,  dans  la  suite,  les 
travaux  entrepris  sur  cc  sujet  auront  pour  principal  objectif  d’expliquer 
la  coagulation  dans  les  vaisseaux  et  pendant  la  vie,  la  thrombose,  cn 
un  mot. 

Rompant  avec  l’idee  ancienne  qui  voyait,  dans  la  fibrine,  une  substance 
maintenue  a l’etat  dc  dissolution  par  les  conditions  norrnales  de  la  circu- 
lation et  precipitce  par  le  refroidissement,  Denis  (de  Coramercy)  avail 
suppose  que  la  coagulat  ion  dependait  d’une  sorte  de  dedoublement  de  l'un 
des  corps  constituants  du  sang.  Par  ce  dedoublement  prenaient  naissance 
deux  elements  distincts : la  fibrine  dissoute  et  la  fibrine  concrete.  Ulte- 
rieurement,  A.  Scbmidt  (de  Dorpat)  a donne  du  phenomene  une  expli- 
cation differente  : « Le  sang,  disait-il,  contient  a l’etat  de  solution  deux 
matieres  : l’une  fibrinogene,  l’autre  fibrinoplastique  (la  paraglobuline, 
globuline  du  serum),  et  dc  la  reaction  de  la  seconde  sur  la  premiere  nail 
la  fibrine  ». 


Ce  premier  travail  de  Scbmidt  (1861-1862)  n’a  ete  que  le  commence- 
ment d’une  serie  de  recherches  qu’il  a entreprises  avec  l’aide  de  ses 
eleves,  et  qui  ont  contribue,  pour  la  plus  large  part,  a etablir  dans  quelles 
conditions  se  fait  la  coagulation  du  sang.  Ainsi  il  n a pas  tarde  a rccon- 
naitre  que  son  interpretation  premiere  n’etait  pas  cxacte  en  tous  points  : 
le  phenomene  est  plus  complcxe  qu’il  ne  l’avait  cru  tout  d’abord;  d exi- 
,rCrait  pour  se  produire  l’intervention  d’un  facteur  nouveau,  une  sorte  dc 
Ferment,  la  tlirombine , qui,  agissant  sur  le  fibrinogene,  en  presence  de 
la  substance  fibrinoplastique,  amenerait  la  precipitation  de  la  fibrine.  Le 
ferment  serait  fourni  par  la  destruction  des  globules  blancs  lesquels,  en 
effet,  disparaissent  en  grand  nombre  au  cours  de  la  coagulation  (1882'. 

Cette  idee  d’un  ferment,  cause  determinante  de  la  coagulation,  avail 
deja  ete  emisc,  longtemps  auparavant,  par  Ruchanan  (1852-1848);  il  ! 
appuyait  sa  conception  sur  le  fait  que  le  liquide  d’une  hydrocele,  rcste 
parfaitement.  Iluide,  se  coagule  si  l’on  y laisse  tomber  quelques  parcelles  - 
d’un  caillot  dc  fibrine  lave.  Mais  le  travail  de  Buchanan  avail  passe  ina- 
percu,  et  le  ferment  de  la  fibrine  n’a  marque  sa  place  en  physiologic 

qu’a  datcr  des  travaux  dc  l’ecole  de  Dorpat. 

L’etude  attentive  de  la  coagulation  ne  tarda  pas  a demontrer  a llam-  - 
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narsten  que  la  filninc  prccipitait  simplement  par  I action  du  ferment  stir 
.c  fihrinogene.  Et  meme  la  matierc  fibrinoplastique  qui  semblait,  an 
rnoins,  avoir  conserve,  dans  le  processus,  cc  role  d’augmenter  la  quantile 
de  librine  lbrniee.cn  a etc  depossedee  recemment  par  Wright  (‘).  Le  poids 
dc  librine  precipite  no  varierait  nullement,  que  la  solution  de  fihrinogene 
contienne  on  non  de  la  paraglobuline.  Enlln,  ajoutons  que  Wooldridge 
eroit  avoir  reconnu  dans  le  sartjg  1’existence  de  deux  librinogenes  distincts, 
tandis  que,  dans  ses  derniers  travaux,  Schmidt  admet  que  la  paraglo- 
buline se  transforme  en  fihrinogene  sous  Einfluencedu  fibrinferrnent  qui, 
continuant  son  action,  precipiterait  alors  la  librine  elle-memc. 

Ce  ferment  de  la  librine,  l’ecole  dc  Dorpat,  disions-nous,  admet 
qu'il  tire  son  origine  dcs  leucocytes,  et,  pour  les  auteurs  qui  adoptent  ce 
point  de  vue,  Eactivite  dc  ces  elements,  quant  an  phenomena  de  la  coa- 
gulation, pout  se  resumer  de  la  fay  on  suivante  : « Les  leucocytes  secretent 
normalement  un  ferment  qui  se  repand  hors  de  la  cellule  et  empechc  la 
coagulation;  ils  fabriquent,  en  meme  temps,  un  ferment  qui  reste  dans 
la  cellule  et  qui,  mis  en  liberte  par  la  mort  ou  le  mauvais  etatde  celle-ci, 
provoque  la  coagulation  (2)  ».  La  nature  de  cc  dernier  ferment  ne  parait 
pas  encore  determinee  d’une  facon  indiscutable,  si  Eon  en  juge  par  les 
divergences  d’opinion  qui,  recemment,  se  sont  fait  jour  a ce  sujet.  D’apres 
Schmidt  et  ses  eleves,  il  ne  semblerait  pas  etre  fourni  tel  quel  par  les 
leucocytes;  la  substance  dont  il  derive  en  serait  expulsee  sous  forme  de 
prothrombine,  et  trouverait  dans  le  plasma  les  elements  neeessaires  pour 
se  completer,  pour  passer  a l’etat  de  thrombine. 

Scion  I ieund,  1 element  fourni  par  les  globules  ne  serait  autre  que 
Icuis  phosphates.  Rencontrant  les  sels  dechaux  du  plasma,  ils  formeraient 
avec  eux  du  phosphate  de  chaux  qui  provoquerait  la  coagulation.  En  effet 
comme  Green  (1888),  puis  Ringer  et  Sainsbury  (1890)  Eavaient  avance, 
comme  Arthus  el  Pages  (3)  l’ont  demontre,  les  sels  de  chaux,  cela  cst 
indemable,  jouent  un  role  considerable  dans  le  phenomene  de  l’appa- 
rition  de  la  librine.  Le  sang  que  Eon  prive  de  ces  sels  reste  incoagu- 
lable; les  lui  rend-on,  la  librine  s’y  precipite  aussitot  : d’ou  Arthus  et 
lages  ont  cru  pouvoir  conclure  que  cette  derniere  est,  un  compose  cal- 
eique  insoluble  d’une  substance  qui,  sous  Einfluence  du  ferment,  prend 
naissance  par  dedoublement  du  fihrinogene. 

D ’autre  part,  Pekclharing  (4)  admet  que  Eelement  sorti  des  globules  cst 
one  nuc  eo-albumine,  un  de  ces  corps  quo  Eon  retrouve  dans  nombre  de 
nos  tissus.  On  s explique  des  lors  ces  experiences  anciennes,  oil  la  pre- 
cipitation de  la  fibrine  etait  produite  par  Eintroduction,  dans  certains 

ssrtt  sT*"  *“**  ®?  »r  ti.c 

(*)  Cu.  Bodciiaiu),  Corigres  dc  Bordeaux  1895 

- Aht“"s  01  c",m 
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liquides  org.aniques  coagttlables,  do  fragments  do  cos  lissus.  Cette  nucleo- 
albumine  met  en  liberie  dans  le  sang  sa  nucleinc,  qui,  veritable  zymogene. 
a besoin,  pour  devenir  ferment  de  la  librinc,  de  se  combiner  aux  sels  de 
chaux  dn  plasma.  Le  sang  on  circulation  contient  indubilablement  cette 
nucleo-albumine;  il  contient  memo  depetites  quantiles  de  ferment  mis  en 
iberte  par  la  destruction  constantc  de  quelques  leucocytes,  on  par  les 


modifications  qui  surviennent  dans  la  vita  life  de  ccs  elements.  Mais  for- 
ganisme  possede  plusd’un  moyen  de  defense  pour  nc  point  avoir  a soultrir 
de  ces  laiblcs doses  deferment.  En  particulier,  les  nucleo-albumines  etant 
pen  stables,  il  arrive  frequemment  quo  cello  que  produisent  les  leucocytes 
se  detruit  dans  la  circulat  ion  avant  d’avoirpu  se  combiner  aux  selsde  ebaux, 
et  d’avoir,  par  consequent,  donne  naissance  an  ferment  de  la  fibrine.  Elle 
se  transformc  alors  en  une  albumosc,  .e’est-a-dire  en  line  matiere  qui, 
loin  de  favoriscr  la  coagulation,  l’empeche.  L’incoagulabilite  du  sang,  qui 
se  rencontre  parfois,  scraitdonc  explicable,  suivant  Pekelharing,  tantotpar 
la  diminution  dessels  de  cliaux  du  plasma,  tantot  par  la  transformation  de 
la  nucleo-albumine,  ou  par  l’intervcntion  de  certains  corps  on  de  certains 
phenomenes  qui  Eempechcnt  de  s’echapper  des  globules.  11  interprete 
ainsi  faction  de  f extrait  de  sangsues,  celle  de  quelques  toxiques,  etc. 

llammarsten  ('),  Lilienfcld,  ontobjectca  cette  theorie  que,  a fetatreelle- 
ment  pur,  Ic  ferment  qui  determine  la  coagulation  nc  contient  point  dc 
cliaux.  Aussi  cst-ce  d’une  fafon  unpeu  plus  complexe  que,  suivant  Lilien- 
feld  (2),  agiraient  les  sels  de  cliaux.  Les  noyaux  des  leucocytes,  dit-il,  comrae 
les  noyaux  des  cellules  en  general,  contiennent  un  corps,  la  nucleo-histone, 
combinaison  de  deux  substances,  f histone,  voisine  des  propeptones,  qui 
empeclie  la  coagulation,  soit  in  vivo  soit  in  vitro,  et  la  leuconucleine,  qui 
la  favorise.  La  soulTrance  des  leucocytes  ainene  cette  nucleohistone  a dif- 
fuser par  karyoschise  dans  le  plasma.  Elle  s’y  dedouble  sous  rinflucnce 
des  sels  de  calcium  ; la  leuconucleine  agit  alors  sur  le  fihrinogene  pour 
en  separer  un  corps  nouveau,  la  thrombosine,  qui,  rencontrant  les  sels  dc 
cliaux  du  plasma,  se  combine  avee  cux  pour  donner  naissance  a la  fibrine. 

Comnie  on  le  voit,  dans  la  theorie  de  Lilienfcld,  les  sels  de  cliaux  agis 
sent  a deux  periodes  differentes  de  ce  processus  complexe  qui  cst  la  coa- 
gulation. Ajoutons  qu’ils  nc  sont  pas  les  sculs  elements  mineraux  capa- 
blcs  de  l’inllucncer.  An  cours  dc  recherches  sur  fincoagulabilite  du  sang 
produit  par  les  injections  intraveineuses  de  peptones,  Dastre  et  Ho- 
resco  (3)  out  affirme,  en  effct,  qu’une  circonstance  encore  vient  agir  sur 
la  manifestation  dc  ce  phenomene  : e’est  un  certain  equilibre  salin  du  sang 
qui  se  traduit  grossierement  par  son  alcalescence.  Suivant  le  sens  dans 


(*)  Olok  IIammarsten,  Lehrbuch  il#r  physiologischen  Chemic.  Wiesbaden,  1 S'.e.l.  — 
Schmidt,  llammarsten  pretendent  memc  avoir  observe  la  coagulation  dans  des  milieux  prives 
de  sels  de  cliaux. 

(*)  liii.iEXFEr.il,  Uebcr  Blulgerinnung.  Arch.  f.  Plujs.,  1892,  p.  548,  et  Zeitschnft  [■  phys- 
Chemic , 1895,  l.  XX,  p.  89. 

(s)  Dastre  et  Fi.oiiesco,  Elude  sur  le  ferment  eoagulatcur  du  sang.  Arch,  dr  physiol,  norm- 
cl  path.,  1897,  p.  21(1. 
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IfequcI  on  trouble  cet  equilibre  on  pent,  tan  to  I,  retarder  ou  empecher  la 
coagulation,  tantot,  au  contraire,  la  favoriser  ou  la  determiner.  ' 

En  somme,  au  point  de  vue  cbimique,  ce  qui  semble  acquis  pent  se 
resumer  dc  la  fapon  suivante  : 

I.  Le  saw/,  ci  I'etat  vivant  el  normal , ne  contient  point  la  fi brine 
idle  que  nous  la  voyons  se  precipiter  dans  la  palette  de  la  saignee.  Ce 
corps  est  le  resulted  de  la  transformation  de  I'une  des  ma  litres  consti- 
tuantes  du  sang , le  fibrinogene,  sotis  Vabtion  d'une  sorte  de  ferment 
dont  I'origine  doit  elre  cherchee  dans  la  combinaison  d' elements  four- 
nis  par  les  globules,  avec  des  dlements  faisant  partie  du  plasma. 

Neanmoins,  peut-etre  y aurait-il  a se  demandcr,  conime  l’a  fait  Gorup- 
Besanez,  si  le  mot  fermentation  definit  exactement  le  phenomenc.  La 
precipitation  de  la  (ibrine  est-clle  bien  le  resultat  d un  travail  cbimique 
scmblable  a celui  auquel  donnent  lieu  les  ferments?  le  terme  cristallisa- 
lion,  employe  par  Ranvier  et  par  Rindfleisch,  ne  conviendrait-il  pas  mieux 
dans  Fespece?  Kick  (*)  a fait  observer  en  effet  que,  pour  le  lait  comme 
pom  le  sang,  dans  certaines  conditions,  la  coagulation  se  produit  avec 
une  bi  usquerie  telle  que  ebaque  molecule  de  caseine  n’a  pu  entree  en 
contact  avec  une  molecule  de  ferment  . 

Rappelons  encore  qu  il  n y a pas  accord  absolu  sue  I’origine  leucocy- 
taire  du  ferment  de  la  tibrine  et  que,  pour  certains  auteurs,  Renaut(2) 
entie  autres,  la  coagulation  n’est.  autre  que  la  manifestation  de  la  mort  du 
plasma  sanguin  sans  qu  il  y ait  lieu  d’y  faire  intervenir  en  aucune  fapon 
les  elements  globulaires.  Cette  maniere  de  voir  est  identique  a celle  de 
Wooldridge  dont  la  theorie  de  la  coagulation  manque  un  peu  dc  clarte,  il 
est  vrai,  et  se  heurte  du  reste  a diverses  objections.  — Du  reste  nous 
verronspar  la  suite  que,  elicz  Fanimal  vivant,  e’est-a-dire  en  cas  de  throm- 
bose, la  part  dcs  globules  dans  Facte  dc  la  coagulation  est  considerable, 
tres  reelle  en  tous  cas. 


Ce  que  nous  avons  expose  jusqu’a  present,  ce  sont  des  phenomenes  de 
chnme  simple  et  pure.  Or,  ce  qu’il  nous  importe,  au  plus  haut  point,  de 
connaitre  exactement,  ce  sont  les  details  de  la  coagulation  dans  le  vais- 
seau,  les  circonstances  qui  la  favorisent  ou  la  determinent.  Qu’cst-ce,  en 
"n  mot,  qu’un  coagulum  au  point  de  vue  anatomique?  Comment  se 
const itue-t-il?  Dc  quelle  fapon  les  elements  du  sang  prcnncnt-ils  part  a 
cette  constitution  ? — Le  microscope  va  nous  repondre. 

Sni  la  lame  porte-objet,  la  coagulation  a etc  etudiec  attentivement  par 
Warmer^),  par  Renaut(4),  par  llayem (s).,  etc.,  etc.  Dans  la  goutlc  de 

1892,7  t4.inig°  nCUCre  ArbCiten  bclrUlTcnd  ,lic  Gcrinnun&  (,es 

dllJnLprra''  1889."  phlcgmalla  alba  (,ok'ns-  }lev-  mel,s-  dc  m6d-  ct  c/iir.,  1880.  — Traiti 

F)  Ranvier,  Train  technique  d’histoloqic. 

( ) Renadt,  Travaux  cites. 

5mLs'imKM’  BnU'  Cl  de  la  Soc-  m6(L  des  h6Pil-  ,881>  P-  33.  - Acad,  des  sc. 

u sang  cl,  de  ses  alterations  analomiqucs.  Paris,  1888. 
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sang  quo.  I on  dale,  on  voit  so  former  un  reseau  fibrineux  plus  on  irioins 
delicat,  dont  Ios  librilles  constilutivcs  paraissent  partir,  on  rayonnant, 
cl  nn  certain  nombre  do  points  nodaux,  pour  se  ramificr  on  s’amincissant, 
et  pour  s anastomoser  et  se  confondre  avec  lours  congeneres  des  systemes 
voisins.  An  sein  do  co  reticulum  se  trouvent  enserres  les  elements  globu- 
laircs  du  sang;  et  an  voisinage  des  points  nodaux,  surtout,  s’accumulent 
des  globules  rouges  lasses,  deformes,  figurant,  par  leur  reunion,  de  veri- 
tablcs  rosettes  disseminees  dans  Ie  caillot. 

Quc  sont,  ces  points  nodaux?  Leucocytes  tout  d’abord,  ils  sont  devenus 
amas  de  granulations  tibrineuses  (Rcnaut),  puis  hematoblastes  (Ilayem). 
De  ses  observations,  M.  le  professeur  Ilayem  a cm  pouvoir  conclure  a 
1 importance  de  ces  hematoblastes  dans  lc  phenomene  de  la  coagulation, 
phenomene  qu’il  a defini  en  l’attribuant  a leur  mort  ou  a leur  souffrance. 
La  nature  reelle  de  ces  petites  masses,  leur  role  dans  revolution  du  sang, 
ont.  ete  vivement  discutes  par  d’autres  observateurs.  Renaut,  Ranvier  en 
font  de  simples  blocs  de  fibrine;  Weigcrt,  Lowit,  des  leucocytes  alteres, 
et  e’est.  la  l’opinion  verslaquelle  semble  incliner  Malassez(‘);  WIassow(*), 
Arnold  (3)  y voient  le  resultat  de  la  disorganisation  des  globules  rouges. 
Me  me  si  1 on  adoptait  les  vues  de  M.  Ilayem,  il  ne  semble  pas  que,  parce 
que  ces  petits  elements  constituent  les  noeuds  du  reseau  fibrineux,  on 
doive  en  deduire  forcement  que  e’est  leur  souffrance  qui  determine  la 
transformation  du  fibrinogene  et  l’apparition  de  cc  reseau.  Qu’ils  prennent 
line  part  active  a la  precipitation  de  la  fibrine,  e’est  ce  quc  demontrent 
certainement  les  recherches  de  Ilayem,  et  e’est  aussi  ce  qui  pourrait  se 
deduire  de  cettc  affirmation  de  Castellino  quc  lc  zymogene  du  fibrinfer- 
ment  s’y  trouve  contenu  avec  une  activite  superieure  a celle  qu’il  pos- 
sede  dans  lc  globule  blanc(l).  Mais  puisqu’ils  n ’existent  point  dans  cer- 
tains liquides  (la  lymphe,  par  ex.),  oil  cette  precipitation  s’effectue  ce- 
pendant,  ce  n'est  point  en  eux  exclusivement  qu’il  faut  chercher,  semble- 
t-il,  la  cause  intime  du  phenomene  de  la  coagulation. 

D’un  autre  cote,  le  fait  que  la  souffrance  des  leucocytes,  ou  plutot  leur 
alteration,  marche  de  concert  avec  la  naissance  du  reseau  fibrineux,  a 
etc  etabli  nettement  par  Lowit  (5),  dans  ses  etudes  sur  la  coagulation  du 
sang  de  l’ecrevissc.  Le  sang  de  ce  crustace  renferme  seulement  des 
globules  blancs;  e’est  dire,  puisqu’il  se  coagule,  que  la  presence  du  glo- 
bule rouge  n’est  point  necessaire  an  phenomene.  Or,  pendant  (pie  cclui-ci 
sc  produit,  on  voit  le  protoplasma  granuleux  des  leucocytes  devenir  de 
plus  en  plus  homogene.  Quelquc  chose  sort  du  leucocyte,  lequel  ne  meurt 
pas  pour  cela,  puisqu’il  conserve  ses  mouvements  amoeboides.  Concur- 

(l)  Malassez,  Comptes  rendus  de  la  Societe  ile  biologie,  15  juin  1806. 

(-)  Wi.assow,  Untersuchungen  fiber  die  histologischen  Yorgange  bei  der  Gerinnung  u.  Throm- 
bose. Ziegler's  Beitr.,  Bd.  XV,  p.  545. 

(3)  .1.  Arnold,  Zur  Morphologic  der  exlravascularcu  Gerinnung.  Arch.  f.  path.  Anal.  »• 
Phijs.  Bd.  CL,  ileft  5,  p.  444  (1807). 

(4)  Castellino,  Arch,  ilalienncs  dc  biologic , XXIY,  p.  40. 

(K)  Lowit,  Ueber  Blulgerinnung  und  Thrombose.  Prager  medic.  H’oc/i.,  1880,  p.  115- 
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comment  avec  cette  excretion  (plasmoschise  de  Lowit),  et  en  correlation 
exacte  avec  elle,  marche  la  coagulation. 

Nous  voici  done  en  face  d’une  opinion  qui  olfre  quelque  analogic  avec 
celle  de  Lilienfeld.  Elle  en  diflere  en  cc  quo  Li  I ien  fold  nie  absolument 
que  ce  soil  dans  le  corps  de  la  cellule  qu’il  faille  recherchcr  l’origine  du 
ferment,  il  lc  fait,  nous  l’avons  vu,  s’eehappcr  du  noyau  (karioschiseb 
Encore  est-il  que  ccs  phenomenes  d 'excretion  pure,  plasmoschise  aussi 
bien  que  karioschise,  sontrevoques  en  doute  par  nombre  d’anatomistes  (‘) 
pour  lesqucls  la  destruction  du  leucocyte  demeure  la  cause  cssentielle  de 
la  mise  en  liberie  du  ferment.  En  s’opposant  a cette  destruction  on  reali- 
serait  Fincoagulabilite  du  sang;  ct  e’est  ainsi  qu’agissent  non  seulement. 
ccrtaines  matieres  salines,  mais  encore,  nous  dit  Wright,  I’extrait  de 
letc  de  sangsues  dont  on  connait  Faction  anticoagulatrice. 

En  resume,  voici  etabli  undeuxieme point,  celui-ci  par  Fexamen  micro- 
scopique. 

11.  La  coagulation,  transformation  du  fibrinogene  par  un  ferment, 
se  fait  sous  forme  d.  un  reseau  fibrineux  a points  nodaux  enserra.nl 
les  elements  figures  du  sang;  et  cette  coagulation  marche  pcirallele- 


ment  avec  une  certaine  alteration  de  ces  elements,  des  globules  blancs 
plus  specialement. 

Mais  lorsqu  on  etudie  cette  formation  du  coagulum  dans  le  vaisseau 
lui-meme  et  sur  Fanimal  vivant,  qu’observe-t-on? 

Ici  le  role  que  semblent  jouer  les  elements  Figures  du  sang  comme 
centres  d’appel  est  tout  aussi  net  que  tout  a Fheure.  Si,  avec  Zahn  (2),  on 
examine  ce  qui  se  passe  au  niveau  d’une  plaie  veineuse,  on  voit  les  glo- 
bules blancs  (suivant  Hayem  ce  sont  les  hematoblastes)  s accoler  aux  levres 
de  celle-ci.  adherer  les  uns  aux  autres  et  s’accumuler  pour  former  un  veri- 
table thrombus  blanc.  Sur  cct  amas  fondamental,  la  fibrine  viendra  se 
deposer  pour  constituerun  caillot  plus  complet,  suivant  un  processus  que 
nous  aurons  a etudier. 

Sans  qu  il  y ait  plaie,  on  peut  assistcr  a un  phenomene  assez  semblable 
orsque,  ainsi  que  Fa  fait  Zahn,  on  allere  la  paroi  du  vaisseau  par  une 
cauterisation,  par  un  choc,  ou  lorsque,  comme  Eberthet  Schimmelbusch, 
on  se  borne  a ralentir  localement  la  circulation.  Dans  lc  vaisseau  ou  Foil 
1 immue  ainsi  la  rapidite  du  cours  du  sang,  on  voit,  tandis  que  la  zone 
axia  e,  ou  se  trouvent  les  globules  rouges,  semble  inalteree,  on  voit, 

■ ls  Je’  a zonc  pdripherique  se  remplir  d’un  nombre  plus  considerable  de 
eucocytes.  Accentue-t-on  encore  le  ralentissement,  ce  sont  les  globules 
• ouges  qui  penetrent  dans  cette  couche  peripherique,  et  les  plaqucttes  de 
lzzozeio,  les  hematoblastes  de  Hayem,  qui  s’y  accumulent,  puis  se  con- 
on  ent  en  une  seule  masse.  Ainsi  sc  trouve  forme,  par  la  coalescence  de 


J’J  *EKIfEn’  Uebci'  intro  vasculare  Fibringerinnuiiff  be 
PaMol.  Anatomic , XVII,  p.  448. 

11,1 'Urn  ,,nt^sudui"&e"  «'»«■'  Thrombose.  Uildu 
uu’  i-aii,  1875,  p.  81 . 


Thrombose.  Ziegler's  Dcilrage  %. 
S dor  Thrombose.  Virchow's  Archiv, 
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ccs  elements  speciaux,  lc  caillot  Mmaloblastiqae  dc  Hayeni,  lc  caillot 
par  conglutination  d’Ebertli  et  Schimmelbusch  (*),  qui  devienl  lui-meme 
centre  d’appel  pour  les  depots  de  fibrine.  Graduellemcnt,  la  coagulation 
augmente  de  volume,  et  la  saillic  qu’ellc  forme  dans  le  vaisseau  pent 
amener  un  retrecissement  tel  (pic,  au  contact  de  ce  caillot,  de  baltage 
dont  la  substance  contient  en  quantite  les  elements  producteurs  du  fer- 
ment dc  la  fibrine,  le  sangse  prend  en  masse.  C’est  In  1 c caillot  par  stase 
oil,  en  general,  la  fibrine  englobe,  dans  ses  mailles,  les  elements  du  sang 
dans  leurs  proportions  normales  et,  dans  leur  situation  relative  babituelle, 
mais  oil,  parfois  aussi,  on  rencontre  dcs  strates  fibrineuses  ou  des  amas 
de  leucocytes  alternant  avec  des  couches  riches  en  globules  rouges. 

En  resume,  que  Eon  etudie  la  coagulation  au  point  de  vue  chimique, 
qu’on  1’ observe  se  produisant  sur  la  lame  porte-objet,  qu’on  la  suive,  au 
microscope  encore,  mais  sur  le  vif,  elle  parait  determinee  par  V altera- 
tion de  certains  des  elements  figures  du  sang , les  leucocytes  (ou  les 
hematoblasles,  pour  certains  auteurs ) qui , par  V influence  chimique  des 
substances  qiiils  laissent  echapper,  et  aussi  en  formant  les  nceuds  du 
reseau  fbrineux,  deviennent  le  point  de  depart  de  cette  sorte  de  cris- 
tallisation  qui  constitue  le  caillot.  Connne  le  dit  le  professeur  Hayeni, 
la  coagulation  cst,  en  quelque  sorte,  un  acte  agonique  qui  denote  et 
accompagne  la  souffrance  et  lamortde  certains  elements  du  tissu  sanguin. 

Mais  cette  modification  speciale  de  E element  figure  qui  favorise  la 
coagulation,  quelles  sont  les  conditions  qui,  en  pathologie,  la  realisent? 
L’experielice  nous  en  a deja  fait  connaitre  une  : Ealteration  de  la  paroi 
vasculaire,  sa  lesion.  Et  cette  lesion  parait  bien  etre  la  chose  principale, 
car  memc  la  mort  de  l’individu  et  Barret  complet  de  la  circulation  ne 
semblent  point  suffire  a produire  la  coagulation.  Briicke,  nous  le  savons, 
avait  deja  (1859)  montre  que,  lorsqu'on  lie  les  gros  vaisseaux  qui  par- 
tent  du  coeur  d’une  tortue,  le  sang  qui  reste  contenu  dans  les  cavites  de 
l’organe  demeurc  iluide.  Et  cependant  il  est  coagulable;  il  suffit  de  le 
laisser  s’ecouler  dans  un  vase,  apres  avoir  ouvert  le  ventricule,  pour  lc 
voir  se  prendre  en  un  caillot.  Ilewson  (1777),  Scudamore  (1824),  Lister 
(1858)  avaient  constate  que  le  sang  du  cheval  reste  liquide  des  journees 
entieres,  quand  on  le  conserve  a Binterieur  d’une  veine  prise  cbez  1 animal 
vivant.  Glenard  aussi  (1875)  a demontre  qu’une  portion  de  vaisseau 
recueilli  entre  deux  ligatures  soigneusement  faites,  pent  conserver,  dans 
son  intcrieur,  du  sang  parfaitement  Iluide,  que  ce  sang  pent,  memo  s y 
dessecher  sans  s’etre  coagule  a proprement  parler.  Cette  experience  a etc 
repetee  avec  succcs  par  Baumgarten  (!),  puis  par  Senftleben  (3). 

(‘)  Ebertii  ct  Schimmelbusch , Exp.  Untcrsuchungen  iiber  Thrombose.  Virchow's  Arch..  CIII 
cl  CV,  cl  Forlschritte  dec  Medicine,  vol.  Ill  el  IV.  — Littes.  Ueber  die  palhologischo  Bc- 
deulung  dor  artericllen  Blulplatcben  (weisscn)-tbrombosen.  Bert.  I, tin.  Woch.,  1889,  p.  ‘J- 
— Knoxio,  Zur  Kcnnlniss  dcr  liyalinen  Thromboscn.  Ibid.,  1889,  p.  800. 

(*)  Baumoartes,  Ucbcr  die  sogenannlc  Organisation  des  Thrombus.  Leipzig,  187/. 

(3)  Senftleben,  Virchow's  Arch.,  1.  LXXV1I,  p.  421. 
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C’est  clone  (juc  la  paroi  vasculaire,  a condition  quo  son  endothelium 
soit  intact,  esl  donee  de  la  propriety  speciale  d’empechcr  la  coagulation. 
Nous  avons  vu  deja  qu’il  suffit  d’alterer  cette  paroi,  si  Icgcremenl  soit-il, 
pour  que  le  caillot  se  forme.  Passant  par  une  collateralcv,  vient-on  a bles- 
ser  Pendartere,  on  bien  echauffe-t-on  directement,  cauterise-t-on,  la  paroi 
arterielle,  il  se  produit,  an  point  lose,  une  coagulation.  En  un  mot,  tant 
que  Pendothelium  est  conserve,  tant  que  la  paroi  est  lisse,  lc  sang  nor- 
mal cst  preserve  de  la  coagulation. 

Cette  action  speciale  de  la  paroi  arterielle,  on  a voulu  l’expliquer  en 
faisant  secretcr  par  celle-ci  une  matiere  empechant  la  coagulation.  Pour 
Bonne,  cette  matiere  serait  1 acide  carbonique(1),  pour  da  litres  des  corps 
beaucoup  plus  complexes.  II  s agirait,  on  le  voit,  d’une  veritable  secre- 
tion interne  de  la  paroi  vasculaire.  Mais  ce  sont  la  des  hypotheses  pures 
qu’aucun  fait  jusqu’a  present  n’est  venu  demontrer. 

Par  contre,  dans  le  courant  de  ces  dernieres  annees,  des  travaux  (2)  ont 
mi  le  jour,  tendant  a demontrer  que  Pactivite  meme  de  certains  de  nos 
parenchymes  peut  modifier  en  plus  ou  en  moins  la  coagulability  du  sang. 
Les  experiences  de  Pawlow,  de  Bohr,  de  Fredcricq  (3)  nous  montrent  le 
sang  que  1 on  force  a circuler  cxclusivement  entre  les  poumons  et  le 
cceur , devenant  de  moins  en  moins  coagulable,  comme  si  le  poumon  le 
modifiait  dans  un  sens  qui  s’oppose  a la  precipitation  de  la  fibrine.  Cette 
fonction,  le  poumon  la  partagerait  avec  le  rein,  tandis  que  Pintestin 
jouirait  de  propriety  inverses.  Chez  le  chien,  par  exemple,  l’injection 
de  nucleo-histone  impure  (fibrinogene  des  tissus)  produit  une  thrombose 
locahsee  au  domaine  de  la  veine  porte  : lc  sang  qui  y circule  cst  done 
p us  apte  a coagulei . Mais  cette  qualite  qu  il  a acquise  en  traversant  les 
visceres  d ou  la  veine  porte  tire  ses  origines,  il  tend  a la  perdre  par  son 
passage  a travers  le  foie.  Des  longtemps  on  savait  que  le  sang  des  veines 
sushepatiques  etait  moins  coagulable  que  celui  des  autres  veines.  Et 
nous  connaissons  un  precede  qui,  chez  les  carnassicrs  au  moins,  et  chez 
esoiseaux,  peut  exagerer  ce  phenomene  au  point  de  rendre  la  masse 
du  sang  entierement  incoagulable  : je  veux  parlor  de  Pinjection  intravas- 
cu  aire  de  propeptones.  Cette  incoagulability  parait  lice  a une  modi- 
a ion  dans  1 activite  du  foie  : ce  visccre  en  serait  au  moins  lc  principal 

n , meme  pour  les  auteurs  qui,  comme  Contejean  (4),  admettent  que 


( ) D autre  part,  cn  dehors  dc  loute  idc 
‘ 11  .ajt,  1U0  le  sa%r  asphyxique  se  coagule 
consKkre  comme  produisant  ou  favorisant 
1 “ ll!t;oric  Mathicu  ct  Urbain. 

1-)  Voy.  dans  les  Archives  dr.  physiol., 
Aeaddmic  des  sciences,  amices  1890 
Atl.anasm  et  Garvailo,  Contejean,  llastre,’ 
et  helms,  Gley  et  Pachon. 

( ) 1 a kdk nicQ,  art.  Coagulation 
professeur  Riclict,  p.  818. 

(‘)  Contejean,  Recherclies  sur 
Paris,  1897. 
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e de  secretion  vasculaire,  et  cn  faisant  abstraction 
moins  facilement,  l’acide  carbonique  a souvent  etc 
la  coagulation.  Itappclons  ii  ce  sujet  les  recherches 

les  Complcs  vend  us  de  la  Socidld  de  biologic,  cl 
1N97,  1898,  les  travaux  cl  communications  de  Arthus, 
Daslre  el  Floresco,  Floresco,  Dclezcime,  Gley,  Gley 

In  DicL  de  physiol.,  public  sous  la  direction  du 

physiologique  des  injections  de  peptones.  These  de 
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loute  cellule,  a un  degre  variable,  pent  entree  on  jeu  pour  la  produire. 
La  glandc  hepatique  transfoj  rne-t-elle  l’albumose  on  une  substance  qui 
empeche  la  coagulation?  Secrete-t-elle,  sous  influence  de  1’ injection,  une 
substance  empcchantc?  ou  bien  enfin  cette  injection,  qui  detruit  des 
leucocytes  en  quantite,  incite-t-elle  la  cellule  du  foie  a supprimer  la  leu- 
conucleine  pour  Iaisser  circulcr  seulement  l’histone  anticoagulatrice?  11 
est  diflicile  de  se  prononcer  entre  ces  principals  des  theories  qui  out  etc 
emises  successivement  pour  expliquer  les  resultats  de  cette  experience, 
devenue  classicjue,  et  qu’on  pent  varier  de  diverses  fagons  puisqu’on  la 
realise  non  seulement  a l’aide  des  propeptones,  mais  encore  avec  bien 
d’autres  poisons,  parmi  lesquels  nous  devons  citer  tout  particulierement 
ici  la  toxine  diphterique  (Gley). 

Ce  n’est  point  tant  par  son  mecanisme,  au  surplus,  que  ce  phenomene 
nous  interesse  en  cet  instant,  inais  parce  qu’il  ne  semble  etre  que  l’exa- 
geration  d’une  circonstance  physiologique  a laqueile  serait  due,  partielle- 
ment,  le  maintien  de  la  fluidite  du  sang. 

Je  dis  partiellement;  car,  d’autre  part,  il  a etc  etabli  que  les  vases 
absolument  lisses,  comparables  par  consequent  a des  vaisseaux  revetus 
de  lent-  endothelium  intact,  avaient  ce  pouvoir  de  conserver  le  sang  a 
l’etat  lluide.  Freund ('),  I laycraft  et  Carlier(*)  ont  realise  cette  experience 
en  laissant  s’ecouler  le  liquide  sanguin  a travers  une  canule  huilee,  pour 
le  recevoir  dans  des  recipients  soigneusement  enduits  de  vaseline,  puis 
en  le  recouvrant  d’une  couche  d’huile.  Ce  sang,  ainsi  conserve  fluide. 
vient-on  a le  toucher  avec  line  baguette  de  verre  non  huilee,  on  en  deter- 
mine la  coagulation  immediate.  La  possibilite  pour  les  elements  du  sang 
d’adherer  aux  corps  avec  lesquels  ils  se  trouvent  en  contact,  semble,  en 
eflet,  etre  une  cause  de  coagulation.  Zahn  avait  deja  demontre  que,  sur 
un  batonnet  de  verre  abandonne  dans  le  sang  en  circulation,  les  caillots 
se  deposaient  exclusivement  sur  les  regions  que  Ton  avail  rendues  quelque 
peu  rugueuses  en  les  rayant.  Cette  possibilite  d’adherer  parait  done  deter- 
miner, ehez  les  leucocytes,  l’etat  de  souflrance  qui  met  en  liberte  la 
substance  destinee  a donner  naissance  au  ferment. 

L’inegalite  de  surface  qui  permet  cette  adherence  pent  etre  extreme- 
ment  legere,  ainsi  que  le  prouve  l’experience  de  Zahn.  Dans  le  vaisseau 
les  choscs  se  passent  de  memo.  Si  l’etat  lisse,  connne  lorsqu  il  s agit  d un 
vase  .inerte,  maintient  le  sang  liquide,  la  moindre  lesion,  connne  tout  a 
l’heure  la  moindre  inegalite  du  verre,  provoque  le  depot  d un  caillot  : la 
tumefaction  de  1’epithelium  sera  meme  une  raison  suffisante  de  la  forma- 
tion d’un  thrombus.  La  lesion  vasculaire,  le  fait  que  le  sang  n’est  plus  en 
contact  avec  une  membrane  interne  dans  son  etat  d’integrite,  amenera 
l’adhercnce  des  hematoblastes,  puis  celle  des  globules  blancs,  lour  souf- 
f'rance  et  la  production  dcla  malierc  destinee  a transformer  le  (ibrinogene. 


(*)  F lua.Mi,  Wiener  med.  JahrbUclier,  1886. 

(4)  Caiiuch  et  IIaychakt,  British  med.  Journal,  1888. 
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L’etudc  <|ue  nous  venons  do  laire  do  la  coagulation,  in  vitro  ct  dans  lcs 
vaisseaux  vivants,  nous  amenc  done  aux  conclusions  suivaiilcs  qui  semble- 
raient  pouvoir  indiquer  le  squelctte  d’une  classification  dos  thromboses. 

1°  La  coagulation  cst  lc  resultat  dc  Faction  d’nn  ferment  sur  unc  dcs 
niatieres  contenues  dans  le  sang.  La  presence  dc  certains  corps  dans  le 
sang  (sels  de  chaux,  etc.)  favorise  cette  action,  tandis  quo  d’autres 
(substances  organiques,  sels  neutres,  etc.)  l’entravcnt.  La  formation  du 
ferment  de  la  fibrine,  la  presence,  Fabondance  dans  lc  sang  des  corps 
{'avorisant  la  coagulation,  etant  choses  quo  peuvent  laire  varier  les  cir- 
constances  exterieures  autant  que  certaines  modifications  du  milieu  inte- 
rieur,  on  congoit  que,  chez  Fanimal  vivant,  la  coagulation  puisse  se  pro- 
duce malgre  les  conditions  physiologiques  qui  habituellement  Fentravent. 
Ellc  resulte  alors  de  modifications  dans  la  constitution  du  sang.  La  throm- 
bose ainsi  produite  pourrait  done  etre  denommee  thrombose  d'origine 
hematique. 

2°  Parmi  les  conditions  qui  permettent  a Forganisme  de  lutter  contre 
•la  tendance  du  sang  a sc  coaguler,  l’integrite  de  la  paroi  vasculaire  occupe 
le  premier  rang,  ainsi  que  le  demontre  Fexperimentation,  ainsi  que  lc 
demontre  aussi,  comme  nous  allons  le  voir,  l’observation  anatomique.  Des 
accidents  qui  portent  atteinte  a cette  integrite,  resulterait  done  unc 
•deuxieme  variete  de  thromboses  : les  thromboses  par  alteration  vascu- 
laire. 


5°  Lc  ralentissement  de  la  circulation  est  une  circonstance  favorisantc 
de  la  coagulation,  bien  qu'on  n’en  connaisse  pas  exactement  le  mode 
d’action.  L’experience  d’Eberth  et  Schimmelbusch  demontre  Finflucnce 
rcelle  de  ce  ralentissement;  et  Fon  serait  tres  naturellement  tente  d’etablir 
une  troisieme  classe  de  thromboses  comprenant  tous  les  cas  ou  Fon  peul 
supposer  une  diminution  dc  la  rapidite  du  courant  sanguin  : ce  seraient 
les  thromboses  par  stagnation. 

Mais,  dans  la  realite,  les  choses  ne  se  passent  point  toujours  d’une 
fagon  aussi  simple  et  qui  permette  cette  division  nettement  tranchee. 
Gertes,  il  est  des  cas  ou  une  alteration  directe  du  sang  parait  bien  etre  la 
cause  exclusive  de  la  thrombose  : dans  les  brulures,  par  exemple,  ou  les 
gelures,  suivant  Pekelharing,  le  traumatisme  agit  cn  mettanten  liberte  une 
quantite  considerable  dc  nucleo-albumine  necessaire  a la  formation  du 
lerment;  la  clinique  realise  alors  lcs  experiences  de  Kohler,  de  Naunyn, 
■d  Edelberg.  Lc  premier  dc  ces  auteurs  avail  injecte  dans  lc  sang  des  niatieres 
contenant  le  ferment  en  grande  quantite , tandis  que  Naunyn  s’etait  servi 
dc  corps  pouvant  le  produire,  et  qu’Edelberg  utilisait  le  ferment  lui-meme 
cn  solution.  Tous  trois,  ils  avaient  ohtenu  des  coagulations  tres  rapides 
ct  nomhreuses,  sans  qu’il  y ait  trace  d’alteration  vasculaire.  Les  injections 
<1  extraits  d’organe,  qui  contiennentla  nucleo-histone  de  Lilienfeld,  ccllcs 
dc  cette  substance  cllc-memc  a Fetal  pur,  amenent  lc  memo  resultat. 
^lais,  au  fond,  ces  conditions  qui  determinant  la  thrombose  d’origine 
cmatique  nc  se  trouvent  que  rarement  realisees  cn  pathologic. 
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D un  autre  cote,  il  est  certaincs  thromboses  qui  appartiennent  bien 
nettement  au  g'roupe  ou  la  cause  efficiente  est  unc  alteration  de  la  paroi 
vasculaire;  cctte  alteration  est  souvenl  assez  grossiere  pour  que  le  doutc 
ne  soil,  pas  permis  : il  suffit  de  ciler,  par  exemple,  les  lesions  traumatiques 
des  vaisseaux,  les  arterites,  les  phlebites  aigues  ou  chroniques. 

Mais  il  est  tonte  unc  classe  de  thromboses,  et  non  la  moins  interessante 
ni  la  moins  nornbreuse,  ou  il  est  impossible  d’invoquer  une  action  uni- 
voque  : cc  sonl  les  thromboses  qui  compliquent  les  maladies  locales  et 
generates  ayant  lour  siege  en  dehors  des  vaisseaux.  11  me  suffira,  pour  me 
t'aire  comprendre.  d’etudier  en  quelques  mots  les  trois  types  suivants  : 
phlegm  alia  des  femmes  en  couches,  thrombose  mciraslique,  thrombose 
par  compression. 

Pour  expliquer  la  premiere,  on  avail  invoque  d’abord  certaines  parti- 
cularity locales  qui  contribuent  a ralentir  le  courant  sanguin,  les 
modifications  chimiques  du  sang  dues  a fetal  puerperal,  puis  la  propa- 
gation d’une  coagulation  partie  de  la  plaie  uterine.  Or  les  recherches  de 
Widal  (‘)  sont,  venues  demontrer  que  les  cocci  de  la  suppuration  et  faltera- 
tion  inflammatoire  de  la  paroi  veincuse  jouent  un  role  preponderant  dans 
la  production  de  ces  coagulations. 

Pour  les  thromboses  mar&stiques,  les  observations  de  Yaquez(*)  out 
etabli  une  pathogenie  analogue.  Du  reste,  tout  en  admettant  une  alteration 
du  sang  pen  connue,  mal  jdefmie  chimiquement  parlant,  alteration  que 
l’etude,  toute  actuelle,  des  toxines  microbiennes  force  a concevoir,  il  n’en 
est  pas  moins  vrai,  comme  le  dit  excellemment  Charrin(3),  que,  en  pareil 
cas,  « les  adulterations  du  sang  contamine  soil  par  les  secretions  micro- 
biennes, soit  par  les  dechets  de  la  vie  cellulaire  devenue  anormale. 
irritent  les  parois  (des  vaisseaux)  ».  Cette  irritation  que  Yaquez,  en 
1896  (4),  considerait  deja,  d’apres  les  travaux  de  Therese,  de  Pernice, 
comme  pouvant  etre  rapportee  aux  toxines  aussi  bien  qu’aux  agents 
infcctieux  cux-memes,  les  experiences  de  Lepine  et  Lyonnet  (°),  ou  foil 
voit  la  pblebite  obliterate  succedcr  a finjection  intraveineusc  de  toxines 
typhiques,  en  demontrent  f existence  aussi  bien  que  la  pathogenie. 

I/alteration  du  vaisseau  joue  done  encore  ici  le  role  principal  : elle 
domine  dans  ces  deux  cas  non  seulement  f influence  des  modifications  du 
liquide  sanguin,  mais  encore  celui  du  ralentissement  de  la  circulation 
qu’on  avait°invoque  aussi,  et  d’une  fagon  trop  exclusive,  pour  justifier 
les  thromboses  cachectiques.  Nous  disons  : d' une  f agon  trop  exclusive: 


|i)  F.  Widal,  Etude  sur  l’infeetion  puerperale,  la  plilegmatia  alba  dolens  el  l'erysipfele. 
These  de  Paris,  1889.  . 

|#H  Vaouez,  De  la  thrombose  cachectiquc.  These  de  Paris,  1800.  , 

s CiiAHitLN,  Maladies  infectieuses.  Trait £ de  midecine  Charcot  Bouchard  et  Bn^ud, 
t j p no  _ Voy.  aussi : Vknnkmann,  Thromboses  des  vaisseaux  dr  l ml.  Acad,  tie  inert,  a 

Bekriaue.  Semaine  m6d.,  1898,  p.  143.  , . • 

(*)  |i.  Yaquez,  Les  coagulations  intravasculaircs.  Rapport  au  troisiemc  Congres  fianjai. 

medecinc  interne.  Nancy,  1800.  .......  lon. 

(5)  Lewne  et  Lyonnet,  Soc.de  med.  de  Lyon,  2b  juillet  1897. 
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cared  alanguissement  dela  circulation,  qu’il  soil,  d’originc  locale  on  bien 
qu’il  soil,  du  a l’affaiblissement  du  cceur,  il  ne  nous  faudrait  pas  on  nier 
aujourd’hui  1'action  adjuvante.  Lcs  experiences  de  Vaquez,  puis  cellos 
de  Jakowski  (J)  la  mettent  bien  on  lumiere.  Pour  ce dernier,  par  exemple, 
lcs  injections  intraveineuses  des  cultures,  et  surlout  des  toxines,  du 
coli-bacille  lui  out  donne  des  coagulations  lorsqu’il  provoquait  artificiellc- 
ment  et  temporairement  la  stase  dans  certains  departements  vasculaires. 

N’y  a-t-il  meme  aucun  cas  ou  le  ralentissement  agisse  scul?  N’y  a-t-il 
pas  des  thromboses  par  compression,  independantes  de  P alteration  vascu- 
laire? C’est.  line  question  qu’il  semble  bien  difficile  de  resoudre  par 
l’affirmative.  On  voit  parfois  des  vaisseaux  devies,  aplatis,  et  cependant 
permeables  en  amont  et  en  aval  de  l’obstacle.  D’autres  fois,  dans  les  memes 
circonstances  apparentes,  le  vaisseau  sera  oblitere  par  un  thrombus. 
N’est-ce  pas  justement  que,  dans  le  premier  cas,  par  le  fait  de  conditions 
inconnues,  l’endothelium  est  reste  intact,  tandis  que,  dans  le  deuxieme, 
la  cause  de  compression  (tumeur,  ganglions  malades)  a trouble  suffisam- 
ment  la  circulation  et  la  nutrition  de  la  paroi  vasculaire  pour  y amener  le 
gonflement  et  la  desquamation  des  cellules  epitheliales?  Ici  encore 
fagent  de  compression,  cause  apparente  de  la  thrombose,  agit  non  seule- 
inent  par  le  ralentissement  qu’il  impose  au  cours  du  sang,  mais  encore  en 
determinant  quelque  alteration  vasculaire.  Les  alterations  sanguines,  en 
ineme  temps  que  lcs  troubles  circulatoires  qui  atteignent  la  paroi  du 
vaisseau  au  cours  de  l'asystolie,  nous  empechent  egalement  de  regarder 
comme  provenant  exclusivement  de  la  stase,  la  thrombose  de  1’artere 
pulrnonaire  qu’on  rencontre  parfois  a la  periode  terminale  des  affections 
cardiaques.  Comme  tout  a I’heure  lorsqu’il  s’agissait  de  la  thrombose 
marastique,  nous  nous  trouvons  vis-a-vis  d’une  pathogenie  complexe,  et 
c est  cette  complexity  des  causes  immediates  de  la  plupart  des  thromboses 
qm  ne  permet  plus  d’appliquer  a celles-ci  cette  classification  si  simple 
et  si  seduisante  au  premier  abord,  en  thrombose  hemaliqite,  thrombose 
vasculaire , et  thrombose  par  stagnation. 

Nous  en  sommes  done  reduits  a les  classer  d’une  fapon  loute  artificielle, 
ft  qm  n’aura  rien  d’elegant.  La  seule  utilite  des  divisions  que  nous 
adopterons  sera  de  nous  pennettre  d’enumerer,  avec  quelque  melhode, 
es  causes  du  phenomene ; puis  d’exposer  plus  completement  que  nous  ne 
I avons  la  it  dans  cette  breve  introduction,  la  pathogenie  des  divers  ordres 
ic  coagulations  intravasculaires  qui  se  produisent  chez  l’hornme  vivant. 

f)  Jakowski,  Centralblatt  fur  BacterioL,  1899,  vol.  XVV,  p.  10. 
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CAUSES  DES  THROMBOSES 


A.  — Dans  un  premier  groupc,  nous  placeronsles  cas  011  il  semble  bien 
que  Ton  ait  affaire  a une  alteration  directe  du  sang.  A eette  categoric 
appartiennent  les  thromboses  produites  par  lcs  brulures , les  gelures 1 
V absorption  de  cert  nines  substances  counties  pour  alterer  ou  detruire 
les  globules  sanguins  (chlorate  dc  potasse,  arsenic,  phosphore,  acide 
pyrogallique,  etc.);  enfin  certaines  des  coagulations  produites  par  la 
transfusion , ou  bien  par  V injection  dans  les  vaisseaux,  et  dans  un  but 
therapeutique,  de  solutions  coagulantes. 

Pour  ce  qui  estde  la  chaleuret  du  froid,  leur  action,  suivant  M.  Ilayern, 
produirait  en  quelque  sorte  une  precipitation  des  elements  du  sant* 
(caillot  par  precipitation),  tandis  que  Welti,  Pekelharing,  Silbermann  (1?) 
leur  attribuent  le  pouvoir  de  detruire  en  masse  les  globules  sanguins,  et 
de  metlre  en  liberte,  par  consequent,  une  quantite  de  ferment  suffisante 
pour  vaincre  les  procedes  de  resistance  que  l’organisme  vivant  oppose 
habituellement  a la  coagulation.  Les  temperatures  excessives  realisent 
done,  de  memo  que  1 absorption  de  certains  poisons  (s),  l’experience  de 
Naunyn,  tandis  que  la  transfusion  repond  a celle  de  Armin  Kohler. 

B-  — Dansle  deuxieme  groupe,  la  coagulation  prendnaissance  au  niveau 

d une  alteration  grossiere  du  vaisseau.  Cette  alteration  pent  etre  trauma- 

tique,  d’ordre  physique  ou  d’ordre  chimique;  elle  peutetre,  au  contraire, 

le  resultat  d’un  processus  morbide  portant  sur  les  tuniques  du  vaisseau. 

La  lesion  est  alors  assez  facile  a reconnaitre  pour  ne  donner  lieu  a aucune 

hesitation.  C’est  dans  cette  classe,  en  effet,  que  nous  rencontrons  les 

thromboses  consecutives  a la  ligature,  aux  contusions , aux  ecrasements . 

aux  plaies  des  vaisseaux,  a leur  rupture.  Cette  derniere  pent,  se  pro- 

duire  sous  diverses  influences.  Parfois  il  s’agit  d’une  rupture  spontanee 

en  apparence,  telle  qu’on  Pobserve  dans  les  varices  profondes,  ou  la 

simple  contraction  musculaire  pout  donner  lieu  a l’accident.  Cette 

varietc  du  coup  de  fouet  est  alors  suivie  d’une  thrombose,  souvent  eten- 

due,  des  veines  du  memhre  inferieur.  C’est  egalement  a la  dechirure  des 

veinules  comprises  dans  le  foyer  de  traumatisme,  qu’il  faut  rapportcr  les 

thromboses  consecutives  aux  fractures,  aux  luxations,  aux  entorses.  s 
. 

aux  contusions. 

Ici  la  physiologie  pathologique  est  bien  claire.  Le  sang  se  trouvc,  par  le 

(■)  Silbermann,  Virchow's  Arch,  f Hr  path.  Anal,  und  Physiol.,  vol.  CIX,  ]).  488. 

(*)  Silbermann,  Virchow's  Arch,  fur  path.  Anal,  und  Physiol.,  vol.  CX  VI I , ]>.  288. 
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fait  tie  la  rupture  de  la  lunique  interne,  ct  parldis  rneme  des  trois  tuni- 
([iies,  on  contact  avec  des  lissus  qui  deterrninent  Fadhercnce  de  scs  leuco- 
cytes et  qui,  eux-memes,  peuvent  fournir  des  elements  coagulatcurs.  La 
coagulation  cst  fatale;  el le  constitue  du  rcstc  un  processus  protecteur 
de  la  vie  de  Findividu.  Lorsque  la  division  du  vaisseau  est  incomplete, 
on  pent  voir  sc  realiser  Fexperience  de  Zalin  : il  se  forme,  entre  les 
levres  de  la  plaie,  un  thrombus  blanc,  ce  thrombus  que  Jones  avail  vu 
deja,  qu’il  avail  eru  etre  constitue  par  de  la  lymphe  plastique,  et  qui, 
conune  Fa  montre  Pitres  (*),  est  le  veritable  agent  de  Fhemostase,  tandis 
que  le  couverele  ct  le  houchon  de  J.-L.  Petit  n’en  seraient  que  des  acci- 
dents accessoires. 


Dans  Yenclocardite,  les  phlebites,  les  arterites  aigaes,  Falteration  de 
la  paroi  vasculaire  est  le  plus  souvent  aussi  constatable  a l’oeil  nu.  Les 
gernies  pathogenes  en  sont  frequemment  la  cause  premiere.  Apportes  par 
Ie  sang  meme  du  vaisseau  malade,  ou  bien  penetrant  dans  ses  parois  par 
Fintermediaire  des  vasa  vasorum , ils  v cultivent,  alterant  la  tunique 
interne,  et  surtout  son  endothelium.  Ils  deterrninent  ainsi  Finegalite  de 
surface  qui  provoque  la  precipitation  de  la  fibrine. 

Dans  les  formes  chroniques  : atherome,  arterio-sclerose,  endarlerite 


obiiterante,  alterations  chroniques  des  parois  veineuses  (2),  endocar- 
diles  chroniques,  7mj0cardit.es  scler  eases,  le  processus  est  deja  un  peu 
plus  complexe.  La  lesion  enclovasculaire  ou  endoeardiaque  cst  tout  aussi 
evidente  que  tout  a 1 lieure.  Mats,  a 1 action  de  1 uiegalitc  de  surface, 
vient  se  joindre  une  autre  circonstance  favorisanle  : le  ralentissement  et 
l’irregularite  du  cours  du  sang.  Resultant  de  la  deformation  du  canal,  ces 
modifications  de  la  circulation  amenent,  an  sein  de  la  masse  liquide  en 
mouvement,  la  formation  de  tourbillons,  auxquels  Recklinghausen  attache 
une  grande  importance  quant  a l’apparition  des  caillots.  Leur  action  se 
marque,  par  exemple,  dans  la  stenose  mitrale , qui  produit  si  souvent  des 
coagulations  auriculaires,  dans  Yane'vrysrMe  dont  la  poche  se  tapisse  de 
cadlots  alternativement  actifs  etpassifs,  dans  les  dilatations  variqueuses 
des  membres  ou  des  visceres,  etc.  Encore,  ici,  se  joint-il  frequemment  a 
a detormation  vasculaire,  et  a Firregularite  de  Fcndoveine  que  Cornil 
considere  comme  necessaire,  Fcffct  d’une  troisieme  cause:  Finfection. 
U ongine  infectieuse  des  poussees  inflammatoires  qui,  si  frequemment, 
atteignent  les  hemorroides,  est  aujourd’hui  hors  de  doute  (Ouenu,  Mart- 
mann,  Liefring). 

Y.~  En  troisieme  lieu,  une  lesion  aigueou  chronique,  evoluant  dans  le 
voism.ige  d un  vaisseau,  y pent  determiner  une  thrombose.  Citons  les 
inrom hoses  consecutives  an x phlegmons,  aux  anthrax,  a Ydrgsipele,  aux 


«)  !!™ES’  Sur  ca'Uols  qui  deterrninent  l’hdmostase.  Arch,  de  phys.,  1876, Fp.  2n0. 

Med.,  vol  m V VsTr,ll  |Th'0ml)0St'  des  Pforladorstammes.  Deutsch.  Arch,  fur  klin. 
cause  11no  , ’ •’ K 28j)  llucnl  une  vani‘^  «le  thrombose  de  la  vcine  nortc 

par  ois  ' STT”?  -C  CreUSC  01  adieromateuse  primitive  des  parois 

1 *ois  <ie  ses  branches  d ongine. 
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escarres  de  decubitus;  celles  qui  alteignent  les  vaisseaux  pulmonaires 
dans  lc  cours  des  pneumonias,  des  pleurisies,  dc  1’ infiltration  luber- 
culeuse ; celles  aussi  quc  produiscnt,  dans  la  veine  porte,  certaines  affec- 
tions de  Yinteslin,  ou  quo  determinent  dans  les  veines  prostaliques  ou 
peniennes  les  cystites  et  les  urelrites;  celles  encore  qui  obliterent  les 
veines  du  diploe  ou  les  sinus  de  la  dure-mere  a la  suite  du  ciphalema- 
tome , des  otites,  des  affections  cliques  ou  chroniques  qui  interessent 
V or  bite,  les  fosses  nasales  et  leurs  annexes,  a la  suite  memo  de  cer- 
taines maladies  de  la  bouche  et  du  pharynx.  Les  affections  ganglion- 
naires  ou  les  tumeurs  sont  frequemmenl  la  cause  d’accidents  de  meme 
genre.  Nous  pouvons  rappeler,  par  exemple,  la  thrombose  des  vaisseaux 
pulmonaires  qui  vienl  parfois  compliquer  I’adenite  peri-bronchique,  ou 
bien  cello  des  veines  iliaques  qui  depend  du  cancer  uterin,  des  corps 
fibreux  dc  la  matrice,  des  neoplasmes  vesicaux;  enfin,  comme  singularity, 
cette  observation  de  Gaillard  (‘)  ou  une  thrombopblebite  du  membre  inle- 
rieur  gauche  se  developpa  en  meme  temps  qu’unc  adenite  de  la  fosse 
iliaque  consecutive  a 1’evolution  d’un  chancre  mou. 

Pour  cc  groupe,  la  pathogenie  dcvient  evidemment  plus  complexe.  On 
confoit  en  cffct  qu’ici  le  vaisseau  puissc  etre  influence  directement,  dans 
la  nutrition  de  ses  parois,  par  la  presence  de  la  lesion  de  voisinage.  Cette 
alteration  est  parfois  meme  grossiere;  l’epithelioma  envahit  et  perfore  la 
paroi  du  vaisseau;  au  centre  du  nodule  caseeux,  la  veine  apparait  necro- 
see,  mais  en  meme  temps,  et  tant  qu’il  est  permeable,  le  vaisseau  est  par- 
couru  par  nn  sang  qui  charrie  des  elements  nocifs  pour  son  endotheliums 
elements  que  ses  radionics  ont  puises  dans  le  foyer  morbide  lui-meme. 
Enfin  la  compression  diminue,  en  certains  points,  la  rapidite  du  courant, 
et  acheve  l’ceuvre  qu’avaient  preparee  les  troubles  circulatoires  et  inflam- 
matoires  de  la  paroi.  Suivant  Uhle  et  Wagner  (2),  la  thrombose  peut  aussi 
etre,  en  cc  cas,  le  resultat  de  V extension,  jusqu’aux  gros  vaisseaux,  d'une 
coagulation  nee  dans  les  capillaires  d’un  organe  ou  la  circulation  est  t res 
entravee  ( pneumonic  chronique,  nephrite  chronique,  cirrhose  hdpa- 
tique). 

D.  — Enfin  vient  le  groupe  qui  a donne  lieu  aux  discussions  les  plus 
interessantes.  C’est  celui  des  pblegmatia,  c’est-a-dire  des  affections  qui  ont 
pour  type  la  maladie  autrefois  designee  sous  le  nom  de  phlegmatia  alba 
dolens  des  femmes  en  couches,  et  dont  Trousseau  a rapprocbe  cello  des 
cancereux  et  des  tuberculeux.  A cc  noyau  primitif,  sont  venues  sejoindre 
les  thromboses  survenant  dans  le  cours  des  affections  aigues  ou  cbro-  -i 
niijues. 

Assez  commune  dans  les  suites  de  couches,  comme  nous  venous  de  le 
dire,  la  thrombose  occupe  alors,  de  beaucoup  le  plus  souvent,  les  mem- 
brcs  inferieurs;  ccpendant  on  peut  la  voir  eclore  dans  des  regions  toutes (*) 


(*)  I..  Gaillard,  Soc.  med.  dos  lidpit.  de  Paris,  23  juin  1899. 

(s)  U iii.k  cl  .Wagner,  Handbuch  der  allgem.  Pathol.  Leipzig,  1872. 
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differentes.  D’autre  pari,  ce  n’ostpas  sculemcnl  Ic  traurnalisme  obstetrical 
(|iii  I u i pent  donner  naissance  : les  operations  qui  portent  sur  les  organes 
genitaux  internes  do  la  femme  s’cn  compliquent  parfois,  comme  les 
affections  elles-mcmes  qui  les  onl  necessities. 

Cc  sent  les  fibromes  uterins  qui,  le  plus  souvent  et  sans  qu’on  puisse, 
comme  tout  a l’heure,  faire  intervenir  la  notion  de  compression,  donnenl 
lieu  aux  phlegmalia  dc  cette  variete.  Mais  comme  on  le  voil  en  lisant 
les  travaux  de  Mahler  ('),  de  Wyder(2),  de  Singer  (s),  elles  peuvent  com- 
pliqueraussi  des  affections  ovariennes,  des  deplacements  ulerins  traites 
par  1’operation,  des  metrites  ayant  necessite  un  curettage,  etc.,  etc.  Par- 
fois Faction  du  traumatisme  operatoirc  est  directe,  indubitable,  comme 
dans  ce  cas  de  Gottschalk  oil  la  ligature  des  plexus  veineux  fut  la  cause 
de  la  thrombose  et  de  Fembolie  pulmonaire  qui  s’ensuivit. 

Quant  a ce  qui  est  des  affections  generates  aigues,  la  thrombose  a etc 
obseivee  dans  le  rhumatisme,  dans  les  pneumonies,  dans  les  pleuresies 
ou  elle  est  plus  rare  (‘),  dans  la  grippe  (3),  la  fievre  lyphoide , le  typhus 
exanlhematique,  la  rougeole , la  sccirlatine , Yerysipele,  la  dysenteric, 
le  cholera,  la  diarrhde  des  jeunes  enfants  (°).  Dans  ce  dernier  cas,  ce 
sont  les  sinus  craniens,  les  arteres  pulmonaires  ou  renales  qui  sont  le 
lieu  d’election  de  la  coagulation.  Henoch,  Rosenthal  ont  signale  la  throm- 
bose a la  suite  de  diphteries  graves;  Trumbule,  Yaquez,  Troisier  et  De- 
cIoux  (7)  dans  la  convalescence  A'angines  a streptocoques ; Letulle(8)  apres 
\ angine  ph  leg  monetise ; Leyden,  entin,  lui  a vu  envahir  la  veine  poplitee 
apres  une  peritiyp/Mte.  Toules  les  infections,  en  un  mot,  la  peuvent  pro- 
duire.  C est  dans  cc  sens  qu’il  faut  comprendre  la  plilebite  des  membres 
qui  complique  la  blennorragie  et  qui  a pour  regie  de  s’accompagncr 
d arth rites  siegeant  dans  la  meme  region  (9),  de  meme  que  cette  obser- 
vation d’Apolant  (10)  ou,  apres  l’avulsion  dune  dent  cariec,  on  vit  sur- 
vcnii  une  thrombophlebite  du  membre  infericur  gauche. 

On  1 aura  remarque  an  cours  dc  cette  enumeration,  mais  il  est  bon  d’y 

(')  Hauler,  Berliner  /din.  Woch.,  1896,  p.  721. 

(-;  Wyder,  l ollcmann’s  Sammlung  klin.  Vorlrdge , serie  : Gynakologie,  n"  146,  fevrier  1896 

P SmoBB,  Arch,  fiir  Gyndk.,  t.  LVI,  1,  1898. 

*'hlornlJoses  prcnanl  naissance  hors  du  domaine  dc  la  petite  circulation, 
lieu  do  SO  dnn,  a qu  .’  ( e,cellestlue  nous  mcnlionnous  plus  haut  (p.  530).  Cepcndant  il  v a 
neur  i , i S‘  ° “ C°1:gr0Upe  rlu  aPPai'lient  le  cas  dc  phlegmalia  du  membre  supe- 

du  voist„J,U  't^£UreS1C  VT  mla  •'IUe  rUPP°rtC  Laacl,c  d’a',r6s  Sominorfeldl.  l/inlh.ence 
voismage  de  la  lesion  causale  pourrait  n’y  ctre  pas  sans  importance. 

— Irma's*'  ' flnt~?fle!'sb-  nied->  1890.  — Bciusiiaiu)  Cross,  British  mod.  Journal,  1890. 

scant/ inures  T<\  ° 7^'  ..?*  Berhn'  avril  189‘2'  ~ Uaaciie,  Congriis  des  naturalisles 

ItEvnu  T BoPenha9uB,  ju.Het  1892.  - Tno.smu,  | oe.  mid.  des  hOpit.,  18  mars  1892  - 
iusm>u.  — 1LEGENOIIB. 

ImLlul!1  A^Tt.’  C.°duar’  Bccknwnn‘  Bo>’er>  cildcs  cl  confil'm«5es  par  Reckling! 

(’)  Taoism.,  et  Dec.oox,  Soc.  med.  des  Imp.,  11  fevrier  1897. 

„ ,;WUU":’  A"atom,c  palholog.que  : Coeur,  vaisscaux,  poumons.  Paris,  1897. 

Thfese  de  Paris, °1 898. '''  mM"  1898,  p-  240‘  ~ D'Afi"E0X-  La  phlfibito  blennorrhagiqm; 

( ) Ai'olant,  Therapeulische  Monatshefle,  1897,  p.  95. 


Id,.  am  ron.] 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE. 


oo  2 


insistcr,  cc  nc  sont  pas  los  veines  sculcincnt,  cc  sont  aussi  Ies  arteres 
(|ui  so  Ihromboscnt  an  cours  dos  infections  : los  phlegmatia  y sont  par- 
ibis  rcmplacdes  par  los  thrombo-arterites  (*). 

An  cours  dos  maladies  clironiques,  c’ost  chcz  los  cancdreux  ol  les  luber- 
culeux  quo  la  thrombose  est  ohservee  lo  plus  souvont.  Kilo  n’y  est  point 
toujours  une  resultante  do  Petat  cachectiquc,  puisque,  dans  la  tuber- 
culosc,  olio  pout,  suivant  IlirLz,  so  presenter  an  clinicion  avec  les  caracteros 
d un  phenornenc  premonitoire. 

Aprds  lo  cancer  ct  le  tubercule,  mentionnons  la  syphilis,  ou  olio 
apparait  lo  plus  souvont  a la  periode  tortiaire,  mais  parfois  aussi  a la 
secondairc  (2),  le  scorbut,  ])uis  la  cachexie  palustre,  au  cours  do  laquelle, 
dit  Sir  John  Fayrer(3),  les  traumatismes  nc  sc  compliquent  quo  trop 
souvont  do  thrombose  pulmonaire  ou  cardiaque. 

Dans  cos  dernieres  annees,  Fattention  a ete  attiree  specialcment  par 
quclques  travaux  interessants  (l)  sur  une  variete  do  thrombose  deja  men- 
tionnee  par  Trousseau,  cello  dos  chlorotiques . Enfin  Erlenmeycr  (s)  a 
rencontre  la  thrombose  chez  une  morphinomane,  ou  clle  apparut  pen- 
dant la  periode  do  desaccoutumance.  II  arrive  aussi  qu’elle  se  presentc 
chez  les  vieillards  sans  qu’aucune  autre  circonstance  que  la  semi  He  e lle- 
memc  puissc  expliquor  ccttc  apparition.  C est  la  la  thrombose  senile 
essenlielle  do  Laachc(6).  A cot  age,  coniine  Fa  fait  remarquer  Reckling- 
hausen, elle  occupc  frequemment  los  plexus  prostatiques,  ou  hien, 
com  me  lava  i t indiqud  Vulpian,  olio  envahit  les  cavites  auriculaires  du 
coeur.  II  nous  faut  on  rapprocher  la  thrombose  qui  survient  parfois  chez 
los  individus  attaints  d’affections  cerebrales  chroniques  (7)  et  aussi  peut- 
otro  cello  qui  eclate  chcz  les  opores  immobilises  a la  suite  d’une  laparo- 
tomie  lahoricus'e.  Enfin,  pourciter  toutesles  circonstances  dans  lesquelles 
la  thrombose  a etc  observee,  ajoutons  que  Paget,  Eorinser,  Paul  Le 
Gendre  (8)  Pont  signalee  dans  la  youtle ; Trousseau  (9),  dans  le  rhumalisme 
clironique ; que  Wolfner(10)  l’a  vue  liee  a Vobesit ; que  Grisolle  l’attri- 


(')  Lasker,  Do  la  Ihrombose  dans  los  maladies  infectieuses.  Tliose  de  Fribourg,  1897. 

(-)  IIedzard,  De  la  phlebite  sypbilitique.  These  do  Paris,  1898. 

(а ) John-  Fayrer,  med.  brit.,  1895.  _ , . , , 

4 TheSe  de  Proby  (Lyon,  18891.  — These  de  Bourdillon  (Montpellier,  1892).  — Article  do 

VeroelY  (Journal  dc.  med.  de  Bordeaux , sept.  1889).  — Observations  de  Duels  [Berliner  1,1m. 
Work  14  oct.  1889),  de  llayem  (Soc.  med.des  bop.,  15  mars  1896),  de  Rendu  (Ibid.  ..  uul- 
lersaek  [Zeitschrifl  fur  klin.  Med.,  vol.  XXXIII,  1897,  p.  456.  Ueber  capillar  Thrombose)  a 
rencontre  en  outre,  dans  le  sang  des  chlorotiques,  de  petils  agregats  cyhndriqucs  de  plaquett^, 
sorlo  de  monies  dc  capillaire,  dus  au  ralcntissement  circulatoirc  et  dont  il  signale  1 analogic 
avec  les  thromboses  conseculivcs  any  brdlurcs. 

(»)  Eri.enmeyer,  Deutsche  med.  Woch.,  28  avril  1890. 

(б)  Lucre,  Pcripheriscbe  Tbrombcn  bei  liincrcn  Krankbeiten.  Deutsche  med.  M oclieus.. 

18(^'  SciuniERT,  Zur  Slalislik  und  Patliogencse  dcr  emboliseben  Lungenkrankbeilcn.  These  de 
Leipzig,  1897. 

(«',  I>  Le  Gendre,  Soc.  med.  des  bop.  G mai  1898. 

(9)  Trousseau,  Clinique  mid.  de.  illdtel-Dicu,  t.  III.  - Vicaji,  Des  pblebiles  rliumatomales 

cl  goulteuses.  These  dc  Paris,  1880. 

(‘°)  Wolfner,  Bert.  klin.  Woch.,  1887. 
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buait  clans  certains  cas.an  refroidissemenl ; (jue  les  fatigues  corporelles 
(Krieger)  ct  la  trichinose  (Ulile  et  Wagner)  out  cgalemcnt  tile  accusecs 
de  la  produire. 

Autrefois,  pour  expliqucr  la  coagulation  intra-veineuse  dc  la  phlcg- 
matia,  on  avail  invoque,  coniine  nous  Ic  elisions  plus  haul,  one  alteration 
specialc  du  sang,  Yinopexie,  e’est-a-dire  line  tendance  parliculierc  de  la 
fibrine  ;i  sc  coagulcr  plus  facilement,  on  Yhyperinose,  fexces  de  fibrine 
dans  le  sang.  Ce  son!  la,  comine  le  dit  Renaut,  deux  mots  qui  ne  servaienl 
qu  a masquer  noire  ignorance  a 1’endroit  ties  causes  intimes  de  faccidenl. 
Mais  si  ni  finopexic,  ni  l’hyperinose  n’ont  refu  la  consecration  d’une 
demonstration  scicntific[ue,  nous  savons  cependant,  a n’en  pouvoir  douter, 
que  la  constitution  chimique  du  sang  est  fortement  alteree  dans  le  cours 
des  affections  generales.  Ce  liquide  contient  alors  certains  corps  qui  lui 
soul  etrangers  a l etat  de  sante;  il  en  renferme  d’autres  en  exces  qui, 
normalement,  n’v  doivent  pas  depasser  un  certain  quantum.  Re  ce  vail  I. 
pour  les  charrier  aux  emonctoires,  ou  aux  organes  destines  a les  rendre 
innocents,  non  seulement  les  poisons  resultant  de  la  vie  des  microbes, 
cause  premiere  de  la  maladie,  mais  encore  ceux  que  fabrique  l’organisme 
trouble  par  revolution  de  cetle  maladie  elle-meme,  le  sang  ne  pent,  dans 
le  cours  des  affections  generales,  nous  apparaitre  coniine  doue  de  ses 
proprietes  chimiques  et  biologiques  regulieres.  11  ne  nous  esl  pas  difficile 
d admettre  que  ces  conditions  nouvelles  puissent  etre  de  celles  qui  provo- 
ipient  l’apparition  en  exces  du  ferment  de  la  fibrine  (*),  puisque  toute 
(irconstance  qui  amenera  la  destruction  ou  la  souffrancc  des  elements 
figures  du  sang  aboutira  a ce  resultat.  Nous  avons  vu,  d’autre  part,  que 
certains  de  nos  parenchymes  semblent  avoir  pour  fonction  de  maintenir 
et  mcmc  d’exagerer  la  resistance  du  liquide  sanguin  a la  coagulation.  Que 
les  poisons  dont  nous  parlons  viennent  a atteindre  la  vitalite  des  cellules 
de  ces  parenchymes,  a en  alterer  le  fonctionnement,  et  voici  constitutes 
encore  des  conditions  qui  repondent  a ce  que  nos  devanciers  denom- 
maient  inopexic.  Mais  an  cours  des  infections  nous  n’ignorons  pas,  et 
nous  le  rappelions  tout  a fbeure,  qu’a  cote  de  Y alteration  sanguine  il 
faut  tenir  compte  des  modifications  de  la  paroi  vasculaire.  Landouzy  ct 
Siredey,  en  particulier,  nous  en  ont  fait  pressentir  fimportance  en  nous 
montrant  les  resultats  eloignes  que  peut  avoir,  pour  le  systeme  vascu- 
aiic,  1 infection  par  le  bacille  d’Eberth;  et  les  recherches  recentcs  sur 
a phleginatia  rendent  indubitable  faction,  comme  point  d 'appel  a la 
coagulation,  dc  cette  alteration,  souventtres  localisee,  dela  surface  interne 
( u vaisseau.  \V idal,  pour  ce  qui  est  dc  la  phleginatia  puerperale,Vaquez  (2), 

< e qui  regarde  cello  des  affections  chroniques  et  de  la  lievre  typhoide, 


en  ce 


J • savons’  011  tolls  cas’  (luc  'cs  secrulions  dc  ccrlains  microbes  pcuvcnl  detcrniincr  la 
I miMlal.on  dc  la  fibrine.  Gorini  a demonlrc  Ic  fail  pour  lc  It.  protligiosus  (voy.  ce  trade 

J?,?"’  loc\  cif  ~ Mau-kt  el  VaQdi:/,  toe.  cil et  : Thrombose  dc  la  sous-clavierc  chez 
U'i  tubcrculeux.  Hull,  dc  la  Soc.  anal..  1880,  p.  455. 
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ont,  nous  le  elisions,  trouvb  1 cs  cocci  pyogenes  cullivant  dans  le  caillot 
et  clans  la  paroi  vasculaice.  En  1891,  au  congees  de  Marseille,  Bonnet 
signalc  certains  cas  danslcscpicls,  au  cours  dethromboses,  il  a decele  dans 
la  paroi  veineuse  ou  dans  le  caillot,  des  micro-organismes  divers.  Plus 
recemmcnt,  II.  Vincent  (congres  de  Bordeaux)  a verifies  cc  role  eles  cocci 
pyogenes  dans  la  phlcgmatia  de  la  fievre  typhoide;  ce  sont  ces  cocci,  el 
non  le  bacille  d’Ebcrth,  qu’il  a rencontres  dans  les  28  cas  eju’il  a 
examines;  tandis  ejue  Girode,  dans  les  memos  circonstances,  decelait  le 
colibacille.  C’est,  au  cojatraire,  le  pneumocoquc  ejue  Mya  a relrouve  elans 
le  caillot  d’unc  phlebite  apparue  au  cours  d’une  pneumonic;  et  la  phleg- 
matia  eles  tuberculeux,  dont  la  nature  infectieuse  cst  reconnue  (Vaquez, 
Viener,  etc.),  a parlbis  pour  origine  une  lesion  produite  par  le  bacille  de 
Koch  lui-meme  (Chantemesse,  Vaquez,  Sabrazes  et  Mongour)  ('). 

Dans  la  cblorose,  on  l’alteration  elu  sang  est  el’ordre  grossier,  puisqu’on 
y observe  un  abaissement  ele  elensile  epic  Pon  sail  etre  line  circonstance 
favorisante  de  la  coagulation,  Bourelillon  (2)  a relrouve  cependant  le  strep- 
tocoque  elans  un  caillot.  La  clinique,  elu  reste,  nous  fait  voir  la  thrombose 
des  chlorotiques  succedant  le  plus  souvent  a la  fatigue,  qui  favorise  si 
bien  la  culture  eles  pyogenes  elans  notre  organisme.  Elle  nous  la  montre 
aussi  s’accompagnant  d’un  leger  acces  febrile.  Aussi  admettons-nous 
aisement  qu’il  puisse  s’agir  ici  d’une  thrombose  ele  nature  infectieuse 
banale(3),  comme  elu  reste  semblent  l’etre,  ainsi  que  nous  venous  ele  le 
voir,  les  thromboses  des  affections  gj$ne rales  ou  ce  n’est  point  le  bacille 
specifique,  mais  bien  le  streptocoque,  que,  elans  la  majorite  eles  cas,  on 
a relrouve  au  niveau  de  la  lesion. 

Sabrazes  a memo  note,  dans  la  phlcgmatia  eles  cancereux  (*),  eles  gan- 
glions engorges  qui  suivent,  en  chapelets,  le  trajet  ele  la  vcine  obliteree 
et  dont  le  tissu  est  enflamme  simplemcnt,  non  degenere, 

Quant  a la  inaniere  dont  se  fait  cette  infection  de  la  paroi  veineuse,  il 
y a ele  bonnes  raisons  ele  supposcr  qu’elle  n’est  pas  univoepie.  Ici,  et  c est 
le  plus  souvent,  ce  seraient  les  vasa  vasorum  qui  apporteraient  Pelement 
infectieux  elans  la  tunique  elu  vaisscau.  Ailleurs,  cct  element  sera  depose 
a la  surface  ele  P endothelium,  mais  il  semhle  qu’en  pareil  easily  ait 
necessity  d’une  alteration  prealable  ele  cet.  endothelium;  car  dans  ses 
experiences  sur  le  chien,  Vaquez,  en  injectant  dans  l’arbrc  circulatoirc  dc 
cet  animal  eles  pyocoques  attenues,  n’obtient  P infection  de  Pendoveinc 
et  la  thrombose  qu’au  niveau  eles  points  qu’il  a prealablement  trauma- 
tises. En  troisieme  lieu,  enfin,  Sabrazes  suppose  probable  P infection  par 
les  lymphatiques.  11  n’est  pas  certain  non  plus  (pie  le  microbe  done, 
pour  agir,  arriver  jusqu’ii  la  tunique  interne.  Par  le  fait  eles  modifications 


' 


(*)  In  Aumont,  Elude  critique  sur  la  patliogcnio  des  phl6bilcs  infcclieuses.  These  de  Bordeaux. 
1 800. 

(2)  Bouhdu.lox,  loc.  cit. 

(3)  Louis  Cuinon,  Rendu,  Sou.  med.  des  hop.  de  Paris,  ‘JO  mars  1800. 

(4)  Sauua/.ks,  Congres  dc  med.  interne  de  Nanev,  1896. 
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nutritives  qa'il  provoque  dans  son  voisinage,  il  cst  capable  evidernment 
d’cn  inodifier  la  surface  tout  en  s’en  tenant  a line  ccrtainc  distance. 

Si  nous  donnons  la  premiere  place,  dans  la  pathogenic  de  ces  throm- 
boses des  affections  generates,  a 1’alteration  du  sang  et  du  vaisseau,  il 
semble  cependant  que  le  ralenlissement  du  courant  scinguin  n’y  soil,  pas 
absolument  el  ranger.  II  pent  seul  expliquer  pourquoi,  ainsi  (juc  I’a  etabli 
Lancereaux  (*),  la  phlegmatia  marastique  affectionne  specialement  la 
racine  des  membres,  e’est-a-dire  lc  point  oil  la  vis  a lergo  commence  a 
s’eteindre  tandis  qne  Inspiration  thoracique  ne  se  fait  pas  encore  senlir. 
II  pent  seul  aussi  nous  rendre  compte  de  la  raison  pour  laquclle  ce  sont 
les  veines  plus  que  les  arteres,  certaines  regions  du  coeur  de  preference 
a d’autres,  les  gens  ages  plus  que  les  jeunes,  les  formes  de  la  maladie  ou 
la  depression  cardiaque  predomine,  que  choisit,  en  quelque  sorte,  pour 
apparaitre  ct  se  dcvelopper,  le  processus  de  la  thrombose.  La  comparison 
entre  l’aortite  chronique  d’une  part,  l’anevrysme  aortique  d’autre  part, 
en  ce  qui  touche  I’importance  relative  qu’y  acquierent  les  depots  de  cail- 
lots  parietaux,  fait  aussi  sautcr  aux  yeux  le  role  indeniable  du  ralentisse- 
inent  du  courant  sanguin. 


En  terminant  ce  chapitre  sur  les  causes  de  la  thrombose,  ct  maintenant 
que  nous  savons  par  quels  mecanisrnes  divers  elles  agissent  pour  amenerla 
coagulation  intra-vasculaire,  nous  devons  rappeler  les  deux  principales  theo- 
ries qui  tour  a tour  ont  regne  dans  la  science  etqui  ont  eu,  1’uneet  l’aulre, 
la  pretention  de  caracteriscr  d’un  mot  l’essence  memedu  phenomene. 

Pour  Cruveilhier,  le  caillot  est  le  resultat  de  la  phlebite;  e’est  la  paroi 
du  vaisseau  qui  s’enflamme,  et  son  alteration  determine  la  formation  du 
coagulum  intra-vasculaire.  Pour  Virchow,  tout  an  contraire,  le  thrombus 
se  depose  en  premier  lieu,  et  e’est  sa  presence  raeme  qui  appelle  l’en- 
dophlehite. 

Nos  recherches  moderncs  semhlcnt  indiquer  que,  pour  cette  question, 
com  me  pour  bien  d autres,  les  theories  doctrinaires  du  passe  doivent  etre 
revisees  dans  le  sens  d’un  eclectisme  raisonne.  Les  deux  interpretations, 
probablement,  se  trouvent,  selon  les  cas,  etre  vraies  tour  a tour.  Ici  l’in- 
flamrnation  du  vaisseau  est  primitive,  ailleurs  elle  n’est  plus  que  conse- 
cutive au  depot  du  caillot.  Lorsque,  par  exemple,  celui-ci  succede  ;i  la 
igatuie,  lorsqu  il  apparait  dans  les  sinus  uterins  ajires  l’accouchement 
normal,  il  est  difficile  d’admetlre  qu’il  doive  toujours  etre  le  resultat  de 
■ intervention  des  microbes  et  de  l’inflammation. 

Le  travail  d irritation,  1 apparition  des  bourgeons  venus  de  la  lunique 
uiternc,  succedent  alors  a la  thrombose.  Maisdans  d’autres  circonstances, 
ans  ,i  phlegmatia  cachectique,  par  exemple,  le  caillot  se  depose  tout 

a.,0|(  SUI‘  des  points  alleres  par  l’inllammation  d’origine  infectieuse  ou 
toxique  ; l’endophlebite  est  alors  le  phenomene  prirnitif.  Elle  se  caracterise 

(')  Lvncereavx,  Trailc  cl'analomic  pnthologique,  1S75-1877. 
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presque  loujours  par  des  vegetations  d<;  l’endophlebe.  Puis,  une  fois  le 
cnillot  anlochlone  forme,  il  so  prol'onge,  et  lcs  bourgeons  qui  vont  se 
developpcr  pour  penetrer  cc  caillot  prolonge  representent,  au  contraire, 
une  endophlebite  secondaire.  Aussi  peut-il  fort  bien  arrivcr,  comine  le 
fait  remarquer  Yaquez,  qu’cn  cctte  derniere  region,  Ton  ne  rencontre 
point  dc  microbes.  Ceux-ci  n’existeraient,  dans  la  paroi  du  vaisseau,  que 
la  oil  le  processus  do  la  coagulation  a debute  tout  d’abord.  Or  si  celte 
surface  d’attaque  pent  etre  etendue,  si  elle  n’est  pas  loujours  unique,  il 
lui  arrive,  par  contre,  d’etre  extreinement  limitee,  ainsi  qu’a  I’alteration 
de  P epithelium  d’etre  Ires  superficicllc ; Renaut  pense,  il  est  vrai,  qu’en 
pareil  cas  la  desquamation  est  necessaire  pour  produire  le  depot  du 
caillot,  mais  Zahn  ainsi  que  Ponfick  estiment  que  certaines  degeneres- 
cences  de  V endothelium  y suffisent. 

Ainsi,  les  etudes  microbiologiques,  en  permettant  dc  serrer  de  pres  les 
causes  intimes  de  la  coagulation  du  sang  cbez  l’animal  vivant,  nous 
montrent  que  la  doctrine  de  Virchow,  cclle  de  la  thrombose  primitive  ii 
Pendophlebite,  est  erronee.  Elies  nous  ramenent  insensiblement  vers  les 
idees  du  commencement  de  ce  siecle,  vers  la  doctrine  anatomique  de 
Cruveilhier.  La  phlebite  primitive  gagne  du  terrain.  II  serait  premature 
neanmoins  de  vouloir  retourner  a la  theorie  exclusive  de  la  phlebite  et. 
jusqu’a  plus  ample  informe,  il  est  preferable  de  nous  en  tenir  a l’eclcc- 
tisme  que  je  reclamais  tout,  ii  l’heure. 


CIIAP1TRE  II 

CARACTERES  A N A TO M I QU ES  ET  MODE  DE  FORMATION 

DU  THROMBUS 


Apres  avoir  expose  les  causes  et  la  pathogenic  des  di verses  varietes  dc 
thromboses,  il  nous  faut  etudier  Panatomie  intime  du  thrombus.  Quels 
sont  les  elements  qui  Ic  constituent?  de  quelle  fag  on  se  deposent-ils?  quel 
est,  en  quelque  sortc,  leur  arrangement,  au  scin  dc  la  coagulation  throm- 
botique,  et  quel  aspect  necroscopique  cclle-ci  olfre-t-clle? 


Une  question  se  pose  au  prealable  : A quels  caracteres  l’anatomiste 
pourra-t-il  reconnailre  les  caillots  de  thrombose?  en  un  mot,  quelles  sent 
lcs  bases  du  diagnostic  anatomique  de  la  thrombose ? 

Chez  la  plupart  des  sujcts  dont  on  fait  1‘aulopsie,  on  constate  l'existence 
de  coagula  dissemines  en  divers  points  du  systeme  vasculaire;  cost  dans 
les  cavites  cardiai pies  on  dans  lcs  gros  vaisscaux  qu  on  les  rencontre  sur- 
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tout.  II  osl  done  important  d’elablir  Ics  signes  sue  lesquels  on  pent  sc 
baser  pour  reccmnaitre-  si  cos  cai  I lots  appartienncnt  au  processus  do  la 
thrombose,  ou  s’ils  no  son!  quo  do  simples  coagulations  nces  apres  la 
nioiT,  deposees  tout  au  [)lus  pendant  la  periode  agoniquo. 

Lancereaux  a indique  avec  soin  los  divers  aspects  quo  Ic  sang  coagule 
presentc  a l’autopsie.  11  est  clair  qu’on  no  prendra  pas  pour  une 
thrombose,  les  cail lots  gelee  de  groscillc  de  certaines  infections.  Mais, 
dans  los  maladies  inflammatoires,  dans  cellos  surtout  qui  s’accompagnent 
d im  certain  degre  de  gene  respiratoire,  on  trouve,  dans  les  vaisseaux  ou 
dans  le  cceur,  des  coagula  d’une  certaine  solidite,  blancs  sur  une  partie  de 
lour  epaisseur,  et  qui  pourraient  etre  consideres  comme  etant  des  throm- 
bus. Or,  en  y regardant  de  pres,  on  voit  que,  parfois  enclievetres  aux 
pdiers  du  coeur,  ils  n’y  sont  point  adherents,  pas  plus  du  reste  qu’a  la  face 
interne  des  vaisseaux;  dans  eesderniers,  ils  se  prolongent  dans  les  collate- 
iides.  En  outic,  chezeux,  la  partie  blanche  estsuperficielle,  c est-a-direque, 
relativement  a la  position  ducadavro,  clle  occupe  la  surface  du  coagulum. 

Le  caillot  de  thrombose  est  generalemcnt  plus  grenu  que  ce  caillot 
agonique ; il  est,  dans  la  regie,  moins  elastique  et  plus  cassant.  Dans  les 
vaisseaux,  souvent  il  s etend  au  loin,  parfois  jusque  dans  les  troncs  prin- 
cipaux,  jusque  dans  la  veine  cave  par  exemple.  Parti  d’un  eperon  vascu- 
laire,  ou  bien,  quoique  plus  rarement  qu’on  ne  le  pretend,  d’une  valvule 
veineuse,  il  se  prolonge  dans  le  sens  du  courant,  obliterant  plus  ou  moins 
le  vaisseau  qu’il  occupe.  Dans  les  veines,  lorsqu’il  atteint  un  canal  plus 
large,  d arrive  le  plus  souvent  qu’il  s’arrete,  faisant,  dans  le  collccleur, 
une  saillie  variable,  sous  la  forme  d’un  simple  bouton,  ou  sous  celle 
dune  tete  de  serpent  (e’est  le  terme  introduit  par  Dumontpallier). 

Assez  vigo  u reuse  men  t adherent,  e’est  dans  celles  de  ses  couches  qui 
reposent  sur  la  paroi  vasculaire  qu’il  est  le  plus  incolore.  Sur  cette  lame 
nnneuse  blanchatre  ou  grisatre,  sont  venues  se  deposer,  par  un  proetde 
que  nous  etudierons  tout  a l’heure,  des  couches  rougeatres  ou  brunatres 
alternant  avec  d’autres  moins  colorees.  En  sorte  que,  a la  coupe,  le 
caillot  para  it  comme  stratifie  et  veine  de  blanc  et  de  brun. 

LecaiHot  dethromboie  possede,  frequemment  encore,  un  caractere  que 
eja  hr uveilhier  avail  signale  en  passant,  et  dont  Zabn(l)  a fait  une  etude 
us  complete  : lorsqu  il  ne  resulte  pas  de  la  stase,  qu’il  n’occupe  pas  la 

rblo  * f C !rC  du  VaiSseau’  le  thrombus  est  parcouru  a sa  surface  de 
aes  trans  versa  les,  parfois  reunics  entre  elles  par  de  petits  plis  plus  fins; 

i-  '’,/  ,UI8(,S  en  t lvers  sens>  dessinent  un  rescan  plus  ou  moins  re- 
S r 1,1  COmpfre  ces  ondu,ati°ns  aux  rides  formees,  sur  les  plages 
an*  f>nml|S0S|  -paiV a va^ue  011  *e  00 u rant.  Elies  appartiennent  en  propre 
pendanl  la  « lournissenl.  un  „„uvca„'cn,!,c- 

Nous  void  on  possession  des  signes  qui  nous  feront  roc a 

«*»  <*-»*•  *» Tlirombcn.  FeUuhr. 
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l’autopsie  le  veritable  caillot  tie  thrombose.  Or,  ce  caillot,  comment  s’esl- 
il  constitue  clans  les  diverses  circonstances  t|iie  nous  savons  capables  de 
lui  donner  naissance?  C'est  ce  que  nous  allons  chercher  a elucider. 

En  y regardant  de  pres,  nous  voyonsqueles  differentes  causes  de  throm- 
boses que  nous  avons  enumerces  agissent  dans  deux  conditions  tres 
differentes.  Tantot  le  coagulum  se  forme  dans  un  vaisseau  ou  le  courant 
sanguin  esl  totalement  interrompu,  et  le  type  de  cel  accident  nous  est 
fourni  par  le  caillot  du  a la  ligature;  tantot,  au  contraire,  il  se  depose 
dans  un  canal  ou  la  circulation  se  continue  encore  : Idles  sont  les  coa- 
gulations dues  a E inflammation  de  la  membrane  interne  dcs  vaisseaux  ou 
du  cceur.  Comme  nous  allons  le  voir,  les  deux  processus  peuvent  s’asso- 
cier  : c'est  meme  ce  cjui  arrive  le  plus  souvent. 

Dans  le  premier  cas,  la  coagulation  se  produit  comme  elle  le  ferait  en 
un  vase  quelconque  : les  elements  du  sang  sont  saisis  par  la  formation  du 
reseau  fibrineux,  a peu  de  chose  pres  dans  la  position  et  dans  les  propor- 
tions ou  ils  se  trouvaient  dans  le  liquid e vivant.  Le  caillot  est  done  rouge. 
A la  coupe,  au  milieu  du  reticulum  fibrineux,  on  retrouve  les  cellules 
blanches  et  les  cellules  rouges  disseminees  dans  leurs  proportions  nume- 
riques  habituelles,  ou  peu  s'en  faut.  C’est  la  1 e caillol  cruorique,  le  caillol 
par  slase  oupassif,  le  caillol  rouge  dcs  auteurs  allemands. 

Dans  le  second  cas,  e’est-a-dire  lorsque  le  sang  continue  a circulerdans 
le  vaisseau  ou  le  caillot  se  forme,  le  processus  est  entiereinent  different.  II 
se  produit  ici  ce  qui  se  passe  dans  les  experiences  de  Zahn,  d’Eberth  et 
Schimmelbusch ; les  recherches  micrographiques  de  Aschoff(1)  le  de- 
montrent  clairement.  D’apres  cet  auteur,  ce  caillot  ( caillot  cle  batlage  de 
Hayem,  caillol  blanc  des  Allemands)  serait  constitue  par  une  sorte  dc 
squelette  dont  la  matiere  est  empruntee  aux  hematoblastes.  Ces  elements 
s’agglutinent,  se  confondent  en  une  substance  presque  homogene,  qui  se 
presente  sous  forme  d’une  masse  ramifiee  d’aspect  corallaire,  dont  chaque 
branche,  chaque  lamelle  est  engainee  par  une  couche  de  globules  blancs. 
Entre  ces  globules  blancs  naissent  les  filaments  de  fibrine,  qui,  anasto- 
moses, enserrent,  avec  de  nouveaux  leucocytes,  des  globules  rouges  en 
nombre  variable.  L’abondance  de  ces  derniers  depend  de  la  rapidite  plus 
ou  moins  reduite  de  la  circulation  dans  le  moment  ou  la  coagulation  se 
fait;  car  Aschoff  admet  que  la  circulation  continue  quelquc  temps  dans  les 
interstices  dc  cctte  masse  spongieuse  qui  forme  la  substructure  du  caillot 
actif.  11  est  certain  que,  plus  la  rapidite  du  courant  sanguin  sera  conside- 
rable, moins  le  caillot  ainsi  forme  sera  colore.  L’anatomie  pathologique 
le  demontre  chaque  jour,  en  nous  permettant  de  comparer  les  caillots 
presque  blancs  desarteres  malades,  avec  ccux,  deja  plus  fonces,  desveines 
enflammees. 

Mais,  et  c’est  la,  on  le  comprend  sans  peine,  la  condition  qui  sc  realise (*) 

(*)  I,.  Aschoff,  Uebcr  den  Aufbau  tier  menscblichcn  Thrombcn,  u.  s.  w.  Virchow's  Arch  if, 
t.  CXXX,  p.  95. 
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dans  Ic  plus  grand  nombrc  des  cas,  ce  caillot  blanc,  augmcntanl  graduel- 
lemcnt  dc  volume  par  ladjonction  de  couches  nouvcllcs  apportecs  par  1c 
sang  cn  mouvement,  ne  tardc  pas  a cn travel*  considorablement  la  circu- 
lation. Lcs  couches  recentes  sont  des  lors  plus  colonies;  puis  1c  couranl 
sanguin  s’arrete  totalement,  ct  il  se  forme  un  caillot  par  stasc.  Sculcment, 
com  me  nous  Ic  savons,  la  tendance  naturcllc  du  caillot  passif  cst  dc  sc 
rctractcr  cn  expulsant  son  serum.  Aussi,  apres  quelque  temps,  la  masse 
cruorique  s’est-elle  amincie;  la  circulation  se  retab  lit;  one  nouvelle 
couche,  moins  coloree,  vient  se  deposer  sur  celle  qui  a rcconnu  com  me 
cause  la  stase  sanguine;  et  ainsi  sc  trouvent  formes  ces  cail lots  vcines, 
composes  alternativement  de  zones  foncees  et  de  zones  claires,  (pie  nous 
rcncontrons  de  beaucoup  lc  plus  frequemment  dans  les  vaisscaux  ( caillols 
mixles ) . 

Les  thrombus  nes  dans  le  sang  cn  circulation,  les  caillots  mixtes  sur- 
tout,  sont  ceux  qui  presentent  si  frequemment  ces  inegalites  dc  surface 
etudiees  par  Zabn  et  dont  je  parlais  tout  a l’beure.  Ces  fines  ondulations 
transversales  par  rapport  a la  direction  du  vaisseau,  paralleles  entre 
dies  le  plus  souvent,  ou  reunies  par  de  petites  rides  obliques  ou  longitu- 
dinales,  ces  fines  ondulations,  dis-je,  ne  seraient,  suivant,  lui,  que  le  resul- 
tat  d’un  phenomene  physique,  Lien  ctudic  par  C.  de  Candolle,  et  auquel 
est  due  la  production  des  petites  vagues  qui  se  dessinent  sur  le  sable  an 
bord  de  la  raer  ou  lc  long  des  rivieres.  Lorsqu’uncmatiere dcmi-liquide, 
visqueuse,  se  trouve  recouverte  par  une  couche  liquide  animee  d’un 
mouvement  de  translation,  la  force  de  ce  mouvement  determine  a la  sur- 
face  merne  de  la  masse  sous-jacente  l’apparition  d’un  systeme  de  plis 
tres  fins,  disposes  parallelement  ou  sous  forme  de  reseaux.  Dans  le  caillot 
cn  formation,  substance  visqueuse  par  excellence,  on  conyoit  que  les  con- 
ditions favorables  a la  realisation  du  phenomene  soient  reunies.  Selon 
Aschoff,  les  sommets  dcs  petites  rides  indiquees  par  Zahn  correspon- 
draient  aux  extremites  des  branches,  ou  lames,  de  son  caillot  coralliforme 
prirnitif.  En  y reflechissant,  on  reconnait  que  cette  maniere  de  voir  n’est. 
pas  incompatible  avec  l’explication  de  Zahn,  les  hematoblastes  etant  le 
premier  materiel  de  depot,  et  subissant,  des  apres  leur  conglutination, 
influence  du  cours  du  sang.  Le  caillot  qui  se  formc’ultericurcment  sur 

cette  premiere  base  conserve  neccssairemcnt  lc  relief  dc  cette  assise  infe- 
neure. 


Ce  travail  de  coagulation  etabli,  que  va-t-il  sc  passer? 
o'squ  il  sagitd’une  ligature,  d ime  interruption  absoluc  du  courant 
sanguin,  le  caillot  de  staso  remplira  le  cul-de-sac  ou  stagnait  le  sang.  Puis 
' SC  P^dongci'a  en  amont  jusqu’a  la  premiere  collaterale.  En  aval  du 
point  K!,  au  contrairc,  lc  vaisseau  est  vide  dans  la  majorite  des  cas,  ou 
non  i no  renferme  qu  un  tres  mince  filament  cruorique,  qui  s’etend 
jusipi  a orifice  d abouchcmenl  de  la  premiere  anastomose  capable  de 
mencr  c sanS  t'ans  lc  vaisseau.  Les  memes  lesions  pourronl  se  ren- 
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contrer,  a pen  dc  choscs  pres,  Iorsqu'un  thronilms,  devcloppe  petit  a petit, 
aura  lini  par  obliterer  entieremcnl  une  artere  ou  unc  veine. 

Mais  dans  la  inajorite  dcs  cas,  etlorsque  la  thrombose  s’dtablil  graducl- 
lemcnL  dans  un  vaisseau  oil  lc  sang  continue  a circuler,  les  cboses  mar- 
client  dc  lafon  differente.  be  caillot  forme  an  point  dc  depot  originel,  le 
caillot  autoclitone  de  Virchow,  se  prolonge  pen  ;i  pen  par  adjonetion  dc 
nouvelles  couches  fibrineuses.  II  s’accroit  en  longueur,  en  meme  temps 
qu’il  s’epaissit.  Du  cote  ou  il  repoit  le  sang,  cet  accroissement,  corrmie 
tout  a l’heure,  s’arretedans  la  regie  a la  premiere  collaterale.  Mais  ici  les 
exceptions  soul  frequentes.  Dans  la  pblegmalia  dcs  femmes  en  couches, 
par  excmplc,  on  voit  ce  caillot,  ne  dans  les  sinus  uterins  ct  propage  jus- 
qu’ii  l’iliaque  primitive,  retrograde!1  dans  la  femorale  jusqu’aux  origines 
memes  de  cettc  veine.  A l’oppose,  dans  le  bout  central  du  vaisseau,  il 
rencontre  dcs  circonstances  in  liniment  plus  favorables  a sa  constitution. 
Car  ici  la  circulation  cst  moins  vivc,  genee  qu’clle  cst.  deja  par  le  caillot 
lui-meine;  il  sc  produit  comrne  une  sorte  dc  remous,  dc  stase  relative; 
aussi  est-ce  dans  cette  direction  surtout  que  des  couches  successives 
s’ajoutent,  donnant  naissanceau  caillot  prolonge  de  Virchow. 

Dans  les  veines  privees  de  valvules,  scion  Uhlc  ct  Wagner,  le  caillot 
prend  generalement  une  extension  plus  grande  que  dans  celles  qui  en 
sont  pourvues.  Tel  est  le  cas,  par  excmple,  pour  les  plexus  de  la  vessie  et. 
du  rectum,  pour  les  sinus  dc  1" uterus  ou  de  la  dure-mere,  pour  les  veines 
du  cou  et  des  os.  Cette  loi  cependant  n’a  rien  d'absolu.  Car,  meme  dans 
les  veines  des  membres,  le  caillot  qui  s’est  a vance  jusqu’a  la  premiere 
collaterale  capable  de  rapporter  une  quantite  de  sang  suffisante  an  reta- 
blissement  dc  la  circulation,  peut  fort  bien  passer  outre  et,  progressant 
peu  a pen,  finir  par  atteindre  le  tronc  veineux  principal  ou  vient  se  jeter 
la  branche  qu’il  occupc.  Le  plus  souvent,  nous  1’avons  dit,  il  se  borne  alors 
a fairc  une  saillic  plus  ou  moins  considerable  dans  ce  tronc  collecteur. 
Les  experiences  de  Cornil,  puis  cedes  de  Duplay  et  Lamy  (*),  qui  nous 
montrent  la  thrombose  arterielle  a la  suite  de  ligature,  moins  importante. 
plus  rapidement  resorbee,  lorsque  l’operation  est  absolument  aseptique, 
que  lorsqu  il  intervient  un  leger  degre  d’infection,  nous  ouvrent  quelques 
horizons  sur  les  raisons  possibles  de  ccs  variations  dans  1 accroissement 
du  caillot. 

Notons  des  maintenant  que  le  caillot  prolonge  cst  moins  adherent  que 
l’autochtone;  que,  de  moins  en  moins  solidc  a mesure  qu’il  est  plusjeune, 
nullc  part  ses  points  d’attache  ne  sonl  plus  mediocres  qu’au  niveau  de 
cette  extremite  poussee  dans  une  voie  collectrice  large,  ou  elle  est  balayce 
constamment  par  un  courant  relativement  violent,  et  dont  1’energie  varie 
enormement  selon  les  diverses  conditions  d activite  des  organes  dont  la 
veine  collectrice  ramene  le  sang;  toules  conditions  eminemment  tavo- 
rables  a la  production  d’unc  rupture. 

C)  Dupi.ay  ct  Lamy,  Cicatrisation  dcs  arlcrcs  a la  suite  de  lour  ligature  dans  la  continuite. 
Arch.  yen.  dc  mid.,  nov.  1897. 
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Tel  est  le  inode  do  formation  et  1’aspecl  des  cai  1 In  Is  dans  lcs  vaisseaux. 
11s  offrent  done  forcement  la  figure  d’un  cylindrc  on  d’un  demi-cylindre 
plus  ou  moins  regulier,  plus  on  rnoins  houeux,  figure  commandee  par  la 
forme  des  vases,  par  la  direction  du  courant  et  quo  modifie  quelquefois 
l’arrivee,  par  le  travel’s,  d’un  Hot  provenant  d’une  collateralc  importante. 
En  pareilles  circonstances,  Virchow  l’a  signale,  on  voit  le  caillot  se  creu- 
scr  d’un  sillon  en  spiralc  dans  lequcl  court  le  sang  apporle  par  le  vais- 
seau  tributaire. 

On  congoit  que,  dans  les  cavites  cardiaques,  la  disposition  de  ccs  coa- 
gulations ne  soil  plus  la  memo.  Sur  lcs  valvules,  an  niveau  des  inegalites 
dues  a Fendocardite,  ce  sera  sous  l’aspect  de  houppes,  de  vegetations, 
que  se  deposera  la  fibrine.  Mais  entre  les  piliers,  il  se  formera  des  couches 
lamellaires,  tandis  que  dans  les  recoins,  au  niveau  de  la  pointe  du  coeur 
pai1  exemple,  ou  dans  les  auricules  et  lcs  oreillcttes,  le  thrombus  prendra 
la  forme  plus  ou  moins  globuleusc,  la  forme  type  du  polype  du  coeur. 


CJIAPITRE  III 

PHENOMENES  A N A TO  M ! QU  ES  ET  P H Y S I OL QG I (1 U ES 
LIES  A L EVOLUTION  DU  THROMBUS 


Ainsi  constitue,  le  caillot  ne  tarde  pas  a sc  modifier;  et,  d’autre  part, 
sa  presence  ne  sera  pas  sans  action  sur  les  organes  dont  il  occupe  les 
vaisseaux  nourriciers.  Ceci  nous  amene  done  a nous  poser  les  deux  ques- 
tions suivantes  : 1 

A.  Quelle  est  revolution  du  thrombus? 

B.  Quelles  sont  les  modifications  produites  par  sa  presence  sur  lcs 
organes  dont  il  trouble  fatalement  la  circulation? 


Evolution  du  thrombus.  - devolution  du  caillot  de  thrombose  se  fait  le 
plus  sou  vent  vers  ce  que  Eon  est  convcnu  d’appcler  I’organisalion  : le 
guhun  se  trouve  pen  a pen  rempla.ee  par  un  tissu  de  nouvelle  for.na- 
.1  l'lv;11  (|  organisation  a ete  etudie  principalement  sur  le  caillot 

\A''  "r<>;.  1°  l,lus  ,acile  a re  prod  ii  ire  experimentalemenl.  Lorsqu’on 
• Ues  rnoihfications  q.u  se  passent  au  niveau  des  sinus  uterins  apres 

n0m,::c  ,eill,r  ’ 011  °,,sei'vc’  ainsi  que  j’ai  pu  m’en  convaincre,  des  phe- 
caillnf  G]  C'r  ous  Points  comparables  a ceux  qui  out  ete  decrits  dans  ce 
al  lot  de  ligature.  La  chose  se  cornprend  puisque,  dans  les  deux  ca 
-g,  d une  coagidation  etahlie  dans  un  diverticulum  vasculaire  'ei 
^ q ab80lrent  il  rinfluence  (l"  courant  circulatoire.  ’ 
h f,ue  011  a sous  lcs  yeux  lorsquc,  au  contraire,  on  etudie  les 
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caillols  parietaux  que  continue  ;i  baigner  le  courant  sanguin,  ne  sont  plus 
absolunumt  idcntiques.  Et  ceci  nous  explique  quelques-unes  lies  diver- 
gences quc  Ton  constate  entre  les  descriptions  des  auteurs  qui  se  soul 
recemment  occupes  do  la  question.  C’est  ainsi  que  le  travail  de  lleuking 
ctThoma('),  qui  est  base  sur  des  observations  dc  thrombose  marastique, 
s’eloigite,  sur  |)lus  d’un  point,  de  la  description  classique  de  1’organisa- 
tion  du  thrombus.  Cela  tient  certainernent  aux  conditions  dans  lesquelles 
sc  sont  places  ces  auteurs,  conditions  dilTercntes  de  cellos  quc  creaient, 
par  1’ experimentation,  les  observateurs  plus  anciens. 

Si  le  caillot  forme  apres  ligature,  ou  bien  depose,  apres  1‘accouche- 
rnent,  dans  les  veines  emissaires  des  sinus  placenta  ires,  a de  la  tendance 
a se  retractor  graduellement,  la  paroi  vasculaire,  de  son  cote,  suit  ce 
mouvcment  par  le  fait  dc  son  elasticity  d’abord,  puis  parce  qu’elle 
s’epaissit  peu  a pcu;  son  endothelium  sc  gonfle;  et,  dans  le  scin  de  la 
tunique  interne,  dont  la  substance  intercellulaire  augmente  d’importance, 
les  elements  cellnlaifes  semblent  se  multiplier,  les  uns  apparaissant  sous 
forme  arrondie,  les  autres  conservant  I’aspect  fusiforme.  Bienlot  cette 
tunique  ainsi  modifiee  donne  naissance  a des  bourgeons,  souvent  volumi- 
neux,  qui  depriment  le  caillot  ou  le  penetrent.  Ces  bourgeons  se  presentent 
sous  I’aspect  d’une  substance  myxomateuse,  c’est-a-dire  d’une  masse  fon- 
damentale,  gelatinoide,  peu  colorable,  semee  de  cellules  a prolongements 
multiples,  el  pa  et  la  dc  cellules  arrondies,  disseminees  ou  groupees.  II 
est  bien  difficile,  apres  quelques  jours,  de  distinguer  du  premier  coup  ce 
tissu  de  nouvelle  formation  d’avec  la  substance  fondamentale  du  caillot, 
dans  laquelle  les  globules  rouges  onl  pali  an  point  de  devenir  presquc 
invisibles,  oil  la  fibrine  forme  une  masse  hyaline  (2)  parsemee  dc  debris 
globulaires,  de  pigment  et  de  leucocytes  souvent  deformes,  mais  colores 
encore  par  les  reactifs. 

11  est  cependant  admis  aujourd’hui  que  ces  leucocytes  du  caillot  ne 
jouent  aucun  role  dans  son  organisation.  Si,  apres  b experience  deBubnoff. 
on  voyait  dans  les  cellules  migratrices  issues  des  vaisscaux  voisins  de  la 
thrombose,  les  agents  principaux  de  cette  transformation,  on  a reconnu 
bientot  que  le  mode  de  faire  dc  cet  observateur  alterait  trop  fortement  la 
vitalite  des  parois  du  vaisseau  ligature  pour  qu’il  flit  legitime  de  conclurc 
ainsi  qu’il  1’avait  fait.  Aussi,  la  plu part  des  anatomistes  sont-ils  d avis 
(pm,  si  les  cellules  migratrices  peuvent  prendre  quelque  part  a la  consti- 

(')  E.  IIevkisg  cl  R.  Thoma,  Ucbcr  die  Substitution  des  marantisclien  Thrombus  durch  Biml- 
gewebe.  Virchow's  Arch.,  1.  GIX,  p.  288. 

[-)  On  sail  que  cello  transformation  hyaline  des  thrombus  est  atlribuee  par  certains  auteurs 
(avee  Recklinghausen)  a une  alteration  speciale  des  leucocytes  et  des  endotheliums,  par  d autres 
au  contraire  (avee  Weigert)  a une  modilication  particuliere  de  la  fibrine.  Un  travail  dc  li  ^ 
[Virchow's  Arch.,  1894,  t.  CXXXV1II,  p.  221)  demonlrc  que  Tune  et  I'autre  opinion  son 
cxactes.  I, a substance  hyaline  derive  aussi  bien  des  leucocytes  du  caillot  que  du  rescan  linn- 
neux;  et  le  fail  qu’cllcs  sont  d’origine  dillerenlc  n’empeche  nullemcnt  les  petites  niasses 
ainsi  formecs  de  se  confondrc  intimement  cn  nappes  elcnducs,  parfaiiement  homogtius.  * ' 
les  endotheliums  et  les  globules  rouges  onl  scmble,  a Rick,  roster  cn  dehors  de  ce  processus 
degeneration 
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tnl ion  lies  bourgeons  d’organisation  (*),  le  role  qui  appartient  aux  ele- 
ments du  lissu  connectif  tie  la  tunique  interne  cst  bien  plus  impor- 
tant. 

Recemment  enfin  Cornil  (s)  a montre  la  part  preponderante  que  pren- 
nent  a Porganisation  du  caillot  les  cellules  endotheliales  de  la  membrane 
interne  des  vaisseaux  et  du  cceur.  Ces  elements  de  revetemenl  sc  sou- 
levent,  proliferent,  se  detachent,  penetrent  dans  lc  caillot  et  formenl,  par 
accolement  de  leurs  bords,  les  premiers  lineaments  d’un  rescan  capillaire 
oil  circule  bientot  le  sang  amend  par  les  vasa  vasorum.  Les  travees  fibri- 
neuses  sur  lesquelles  s’appuienl  ces  canalicules  de  nouvelle  formation  ne 
(ardent  pas  ii  etre  parcourues,  consolidees,  par  des  fibril Jes  conjonctives  : 
et  le  caillot  se  trouve  ainsi  remplace  pen  a pen  par  un  lissu  conjonctif 
moil,  ou  sc  letrouvent,  en  xoie  de  resorption,  des  granulations  pigtnen- 
taires  ou  proteiques,  des  grains  d’hematoidine,  en  un  mot  les  restes  des 
elements  constitutifs  du  thrombus.  Comme  le  fait  observer  Cornil.  cette 
01  ganisation  du  caillot,  qui  se  fait  a partir  de  1 endocarde  comme  de  Len- 
doveine,  trouve  sa  supreme  expression  dans  ces  polypes  pedicules  et  or- 
ganises qu’on  rencontre  parfois  attaches  a la  paroi  interne  des  cavites 
card laq ues,  et  qui,  bien  qu’ils  y soient  assez  solidement  implantes,  n’en 
constituent  pas  moins  un  perpetuel  danger  d’embolie. 

..  Suivant  Heuking  et  Thoma,  dans  les  thrombus  de  la  phlegrnatia  maras- 
tique  les  choses  se  passent  de  fagon  un  peu  dififerente.  Nous  avons  affaire 
ici,  non  plus  a des  caillots  rouges,  a des  caillots  de  stase,  mais  a des  cail- 
lots  mixtes.  Leur  est-il  arrive  de  remplir  un  instant  le  vaisseau,  ils  ne 
(ardent  pas,  grace  a la  retractilite  de  leur  fibrine,  a laisser  s’etablir  fa  et 
la,  entre  eux  et  la  paroi  vasculaire,  d’etroits  espaces  vides.  Ces  espaces 
sont  tapisses,  du  cote  de  la  paroi  du  vaisseau,  par  une  couche  endotheliale 
f|iu  bientot  s’etale  sur  la  surface  memc  du  caillot.  Des  lore  le  san<r  peut, 
sans  se  coaguler,  circuler  de  nouveau  dans  ces  pelites  cavites.  La  couche 
endotheliale  recouvre  parfois  le  thrombus  sur  une  etendue  considerable  ; 
car  d peut  arnver  que  la  portion  adherente  ne  corresponde  plus  qu’a  une 
surface  restreinte  de  la  circonference  du  coagulum.  Graduellement,  ce 
'eve  ement  cellulaire  se  double  d’une  substance  homogene  demi-transpa- 
rente,  semee  d elements  aplatis  ou  fusiformes.  Pen  a peu  cette  couche 
• s-c  pdladiale  sepaissil.  Puis,  en  meme  temps  que  la  substance  fonda- 
-de  du  caillot  se  creuse  de  fentes  qui  caracterise.it  la  fibrine  dite 
. a 'cn  ee,  il  se  produit  a la  surface  du  thrombus  des  depressions  oil 
^t,e  le  meme  endothelmm  qui  tapisse  les  portions  libres  de  celui-ci. 
en  o cette  membrane  cellulaire  de  protection  se  prolonge  jusque  dans 

ft  , P™rT  “ t5  1:1  “>■*«*  ^ns  le  spteme  canaliculaire  ainsi 
me,  des  globules  du  sang,  amenes  de  la  partie  libre  du  vaisseau,  co.n- 

dans  nnWHeurdo  v.'- cxPmence  ,l,!  Scafllcbcn  sur  la  formation  d’un  lissu  conjonctir  nouveau 
' rieui  dc  vaisseaux  morts  et  inclus  dans  le  ventre  du  lapin. 

^ inlcr^  dt“:C8  01  dus  coasu,aiions 
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mcncont  a circuler.  Aiusi,  quoique  observant  dans  d’aulres  conditions 
([no  Cornil,  Heuking  ct  Thorna  etaient  arrives,  cux  aussi,  a meltre  cn 
lumiere  Ic  role  preponderant  que  jouent  les  cellules  endo-vasculaires 
dans  1 organisation  du  caillot.  Les  capillaires  nouveaux  qu'elles  delimitent 
s’anastomosent  du  reste  avee  ccux  qui  parcourent  les  bourgeons  de  la 
(unique  interne.  Car  Heuking  et  Thorna  son!  loin  de  nier  Tcxistence 
de  ces  bourgeons;  ils  esliment  seulement  qu’il  n’en  faut  plus  faire  les 
agents  exclusifs  de  la  metamorphose  du  caillot.  Celle-ci  peril  partir 
des  portions  libres  aussi  bien  (]ue  des  portions  adherentes  du  thrombus. 
Car  les  petits  vaisseaux  quo  nous  venous  de  decrire,  ceux  qui  sont  emanes 
des  vasa  vasorurn , comme  ceux  qui  sc  torment  de  toutes  pieces  dans 
le  caillot,  sont  accompagnes  de  fins  trousseaux  fibreux  qui,  s’anasto- 
mosant  entre  eux,  deviennent  les  premiers  lineaments  du  travail  d’orga- 
nisation. 

Ainsi  dans  Tun  et  l’autre  des  deux  cas  que  nous  avons  consideres 
qu’il  s’agisse  d’un  caillot  de  stase,  suite  de  ligature  par  exemple,  ou  qu’il 
s’agisse  d un  caillot  actif,  parietal,  les  debris  de  la  substance  primitive 
du  thrombus  ne  tardent  pas  a etre  emprisonnes  entre  les  mailles  d’un 
lissu  connectif  nouveau  parcouru  de  nombreux  vaisseaux.  Graduellement. 
ces  debris  se  resorbent  et  disparaissent.  Le  tissu  fibro’ide  qui  a pris  leur 
place  se  retracte,  gagne  en  consistance,  et  la  paroi  vasculaire  dont  les 
fibres  lisses  out  etc  partiellement  etouffees  par  la  proliferation  des  ele- 
ments conjonctifs,  se  charge,  e’est  au  moins  le  cas  dans  les  veines  ute- 
rines,  d’elements  elastiques  abondants (*). 

Les  lacuncs  sanguines  sont-elles  bien  developpees,  elles  ne  tardent  pas 
a augrnenter  d importance  ct  a former  un  veritable  tissu  spongieux,  par 
I’intermediaire  duquel  la  circulation  peut  se  retablir  dans  le  vaisseau  un 
moment  oblitere  par  le  thrombus.  Le  reseau  vasculaire  est-il  ne  surtout 
dcs  vasa  vasorurn,  ceux-ci  se  dilatent  ct  finissent  par  jouer  le  role  prin- 
cipal dans  le  retablissement  du  cours  du  sang.  C’est  le  cas  le  plus  frequent 
dans  les  ligatures  simples.  II  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  le  vaisseau 
peut  rdtrouver  une  partie  de  son  calibre  par  le  fait  de  la  retraction  des 
caillots,  qui  quittent  la  paroi  sur  certains  points,  ou  gn\ce  a leur  resorp- 
tion partielle  qui  laisse.  entre  les  bourgeons,  lorsque  ceux-ci  ne  viennenl 
pas  a contact  parfait,  des  sorlcs  de  sinus,  bientot  parcourus  par  Le  sang. 

Cette  retraction  du  thrombus  et  cctte  resorption  partielle  de  ses  ele- 
ments peuvent  atteindre  un  degre  beaucoup  plus  considerable,  suivant 
Ziegler  (2).  Des  caillots  parietaux,  a condition,  cela  va  sans  dire,  qui  Is  ne 
soient  pas  Ires  volumineux,  peuvent  etre  reduits  a l’etat  de  brides  legeres, 
de  fins  tractus  fibreux,  i[ue  Ton  rencontre  le  plus  souvent  au  voisinage 
des  valvules  veineuses.  D’autres  fois  ils  ne  sont  plus  represents  que  par 
de  faibles  mamelons,  de  pet.ites  plaques,  disseminees  a la  surface  interne 
du  vaisseau.  Lorsque  ces  plaques  s’infiltrent  de  calcaire,  dies  constituent 


(')  A.  Mayob,  De  1’ in  volution  uterine.  Arch,  de  physiol.,  1880. 

(2)  E.  Ziegleii,  Lelirbueh  tier  allgemeinen  pathologischen  Anatomic. 
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une  variete  do  concretions  arteriellcs  on  bion  cos  phlebolilhes,  si  fre- 
ijiients  dans  les  veines  variqucuses  (').  II  resullc  cn  tons  cas,  de  cettc  re- 
sorption dn  caillot,  nil  nouveau  mode  tie  retablissement  do  courant  san- 
guin,  an  niveau  memo  de  la  thrombose. 

Maisil  cn  est,  encore  d’autres,  el  qui.  loin  de  dependrc  du  travail  d’or- 
ganisation  el  de  resorption  parliclle  du  tbrombus,  sont  le  resultat  indi- 
rect d une  veritable  degeneration  qui  vient  l’atteindre.  En  effet,  au  lieu 
devoir,  a sa  substance  propre,  se  substituer  un  tissu  vivant,  le  caillot 
pent  mourir  sur  place,  cn  partie  au  moins,  ct  tomber  en  detritus.  Les 
parties  centrales  du  tbrombus  sc  transforment  en  un  liquide  puriforme, 
plus  on  moins  colore  suivant  la  quantite  de  globules  rouges  qu’enserrait 
la  fibrinc.  Dans  ce  deliquium  le  microscope  fait  reconnaitre  les  debris  des 
elements  constitutifs  du  caillot,  do  nombreuses  granulations  proteiques  on 
graisseuses,  des  pigments  sanguins,  des  cristaux  d’acides  gras  on  d’hema- 
toidine,  enfin  des  cadavres  de  globules  rouges  ct  surtout  de  leucocytes. 
Ce  mode  de  degenerescence  etait  autrefois  regarde  comrac  different  par 
essence  de  la  transformation  purulente  vraie,  laquellc  caracterisait  les 
plilebites  infectieuses,  celles  dont  les  caillots  contiennent  de  petits  lacs 
de  pus  a tendance  extensive,  capablcs  d’amener  1 ’inflammation  et  la 
suppuration  des  tissus  voisins  de  la  veine.  Mais,  eclairee  au  jour  des 
recherches  microbiologiques  la  question  change  quelque  pen  d’aspect. 
Ce  sont  des  microbes  pyogenes  apportes  cn  un  point  de  la  paroi  veineuse 
oil  ils  colonisent,  qui  ont  cte  la  cause  originelle  de  la  phlebite,  puis  de 
I’abces  intra-veineux  et  des  suppurations  peripheriques.  Y a-t-il,  comme 
on  le  pensait  autrefois,  une  difference  anatomique  absolue  entre  le  pus 
veineux  vrai  au quel  ils  donnent  naissance,  et  les  resultats  de  la  degene- 
rescence puriforme?  C’est  ce  que  Eon  peut  se  demander  apres  les  obser- 
vations de  Widal  sur  la  phlegmatia  des  femmes  en  couches.  Cette  variete 
de  thrombose  semble  bien,  en  elfet,  n’etre  que  la  manifestation  d’une 
infection  attenuee,  dont  les  auteurs  seraient  les  cocci  pyogenes.  De  la 
phlegmatia  la  plus  benigne  ii  la  plilebite  la  plus  grave,  il  n’y  a pas  d’autre 
luerence  que  des  questions  de  tlegre  dans  la  virulence  du  microbe  patho- 
gene.  Des  lors  il  semble  infiniment  probable  que  la  degenerescence  puri- 
orme  si  frequente  dans  la  phlegmatia  puerperale,  n’est,  elle  aussi,  quo 
e icsii  tat  de  la  culture  de  ce  microbe,  qui,  attenue  ici,  produira  aillcurs 
antes  vrai  de  la  plilebite  suppurative.  Il  reste  sans  doute  a determiner 
bV  et.J"squ  a quel  point,  cette  matiere  puriforme  est  infectieuse,  si  elle 
n est  jamais  qu’un  deliquium  sterile  resultant  de  Taction  des  cocci,  on  si, 
•’imp  ement  sterilisee  dans  certains  cas,  elle  pent  etre,  dans  d’autres,  le 
om  i c epart  cl  une  infection  secondaire  attenuee.  Autrement  dit,  le 
US,(  . 11  iaat^rc  puriforme  des  thrombus  qui,  peut-etre,  de  par  leur 

6 * e P1  ocluction,  ne  different  point  autant  qu’on  le  croyait  autrefois, 


tear  clendu('/Jl|rn!  c!llcairc  Pcul  aUcindrc  ties  caillots  ayanl  conserve  tout  leur  volume 
etendue,  transformant  ainsi  le  vaisseau  oblilere  cn  une  sorte  de  baton  pierreux. 
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sonl-ils  an  inoins  totalement  distincts  par  lours  proprietes?  on,  an  con- 
traire,  y a-t-il  cntre  enx  des  1‘ormes  do  passage? 

La  nature  se  charge  parfois  de  realisor  in  vivo  Experience  qni  ponrra 
nous  eclairer.  On  conooil  on  effet  que  cos  thrombus,  degencres  a lour 
centre,  ollVont  une  fragility  particuliero.  Aussi  arrivo-t-il  souvont  qu’ils 
so  rompont.  11s  deversent  alors  dans  lc  courant  sanguin  la  maticre  fluide 
<|u’ils  contenaicnt  avec  los  parodies  solides  qui  s’y  trouvent  on  suspen- 
sion, fournissant  ainsi  une  variete  d’ombolie  que  nous  aurons  a etudier 
ultericuremcnt.  Tandis  quo  l’emholie  issue  des  phlebites  infectieuses 
reproduit  les  foyers  primitifs,  el  do  cctte  fagon  ruinc  pen  a pen  l’orga- 
nisme,  cello  qui  nait  des  foyers  puriformes  n’amenc  pas  autre  chose  qu’un 
acres  febrile.  Ccci  perinettrait  de  douter  de  la  nature  infectieuse  active 
des  detritus.  Mais  la  chose  esl-cllc  absolument  constante?  En  tons  cas, 
Cohnhcim  l’avait  fait  observer,  ce  deliquium  puriforme  cst  un  agent 
puissant  suit  d’intoxieation,  soil  d'irritation  locale. 

La  degenerescence  puriforme  est  extremement  frequente  dans  les  throm- 
boses cardiaques,  dans  les  polypes  du  coeur,  dans  les  caillots  auriculaires 
de  la  stenose  mitrale.  Mais  die  pout  se  rencontrer  aussi  dans  le  caillol 
quiohlitere  une  veine  de  calibre  important.  En  ce  cas  il  arrive  parfois  que 
les  deux  extremites  du  kyste  allonge,  quise  trouve  ainsi  forme,  s’ouvrent, 
et  que  le  sang  parcourt  de  nouveau  le  vaisseau  autrefois  condanme.  C’est 
la  ce  mode  de  retablissement  du  courant  sanguin  dont  je  voulais  parler 
tout  a Eheurc.  11  est  infmiment  rare,  cola  va  sans  dire;  et,  du  rcslc,  for- 
ganisme  pent  compter,  pour  attenuer  les  effetsde  la  thrombose,  plus  encore 
sur  lc  developpement  des  voies  sanguines  collateralcs  que  sur  les  jiro- 
cedes  de  retablissement  de  la  circulation  in  situ  que  nous  a fait  connaitrc 
V etude  des  modifications  subies  par  le  caillot  et  par  le  vaisseau  qui  l’en- 
serre.  Cette  aide  dans  la  lutte  ne  lui  fera  pas  defaut,  ainsi  que  nous  allons 
le  voir. 

Cependant,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Jabn(‘),  ces  modes  de  retablis- 
sement  in  situ  acquierent,  dans  certaines  regions,  une  reelle  impor- 
tance. L’anatomie  des  veincs  de  la  cuisse,  telle  qu’elle  cst  indiquee  par 
Braune  (2),  fait  comprendre  que  si,  apres  la  pblegmatia  des  femmes  en 
couches,  la  circulation  sc  retablit  avec  une  facilite  relative,  e'est  que 
(’obliteration  cst  bien  rarement  totalc,  et  qu’a  cote  de  I’imporlancc 
([u’acquierent  les  ncovcincs  la  cavernisation  ou  la  canalisation  du  caillot 
entrent  egalement  en  jcu. 

Avant  d’etudier  les  modifications  que  subissent  les  vaisseaux  voisins 
de  cclui  qui  s’est  laisse  obliterer,  il  nous  faut  reporter  notre  atten- 
tion sur  certaines  circonstances  qui  nous  expliqueront  un  accident  pos- 
sible, et  non  des  moins  interessants,  de  revolution  du  caillot.  Celui-ci. 
alors  qu’il  se  prolongc  dans  les  grands  collecteurs  vcineux,  ou  bien  lore- 


pj  0.  Jahn,  Ueber  die  pblegmatia  alba  dolcns  puerp.  Tb.  de  Berlin,  1897. 
(*)  W.  Buaune,  Die  Obcrsclienkelvene  des  Menschcn.  Leipzig,  1871. 
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qu’il  subit  la  degenerescence  cenlralc,  perd  dc  sa  solidile  el  de  sa  fixite. 
Aussi  est-il  facile  de  comprcndre  comment  il  lui  arrive  si  souvent  de  sc 
detacher  en  tout  on  en  partie.  De  thrombus,  dcvenu  embolus?'  il  com- 
mence, en  suivant  lc  courant  sanguin,  un  voyage  qui  n’aura  de  terme  que 
kfrsqu’il  aura  rencontre  un  vaisseau  de  calibre  inferieur  a son  propre 
diametre,  on  lorsqu’un  obstacle  tel  qu’un  cordage  valvulaire,  un  eperon 
vasculaire,  viendra  le  prendre  par  le  travel’s  ct  l’arreter  dans  sa  course. 
L’enibolie,  comme  nous  le  voyons,  qu’elle  soil  massive  ou  capillaire,  pent 
done  n’etre  qu’un  phenomene  de  Devolution  dc  la  thrombose. 

11  arrive  cependant  que  certains  caillots  quittent  leur  point  d’implan- 
tation  sans  pour  cela  entreprendre  lc  voyage  habituel.  Le  fait  a etc  note 
pour  les  thromboses  auriculaires  dans  le  retrecissement  mitral;  lc  caillot 
forme  dans  l’auricule  et  tombe  dans  Doreillette  y pent  demeurer  libre 
sous  la  lorinc  d’unc  masse  spberique  (Kolisko)  ('). 


Modifications  produites  dans  le  domains  du  vaisseau  oblitere  par  la 
thrombose.  Il  est  evident  que  nous  n aurons  guerc  a nous  occuper  ici 
que  dcs  vcines  et  des  arteres.  C est  la  sculcmcnt  que  la  thrombose  est  en 
etat  de  ralcntir  ou  d’interrompre  le  courant  sanguin.  Ni  les  thrombus  du 
coeui  en  clfct,  ni  memo  ceux  des  arteres  dilutees  par  un  anevrysme,  ne 
sont  capables  de  reagir  par  leur  seule  presence  stir  les  circulations  locales, 
etpar  consequent  sur  la  structure  des  regions  correspondantes. 

pedo  reaction,  elle  est  d’ordre  variable  suivant  que  la  thrombose  amcne 
I obliteration  du  vaisseau,  dune  fapon  brusque,  ou,  an  contraire,  gra- 
duelle,  suivant  aussi  qu’elle  siege  dans  une  artcre  ou  dans  une  veine. 

L obliteration  rapide  dune  artere  donne  lieu  a des  phenomenes  qui 
ne  d die  rent  point  assez  de  ceux  produits  par  l’embolie,  pour  qu’il  y 
nit  avantage  a les  decrire  a part.  Quant  a Dobliteration  arterielle  lente, 
ant  qu  elle  est  incomplete,  elle  n’est  guere  appreciable  anatomiquemenf 
que  par  1 augmentation  d’importance  des  voies  collaterales ; est-elle  com- 
plete, cost  sa  symptomatologie  qui  offre  quelque  interet,  et  nous  nous 

icservons  de  1 exposer  dans  le  chapitre  qui  traitera  de  Dobliteration 
cmoolique. 

Pource  qui  est  clc  Dobliteration  veineuse,  ses  cfTets  dilfereront  egale- 
cnt  suivant  qu  elle  est  lente  ou  rapide.  Lente,  elle  laisse  aux  voies  col- 
' j,  c t(:.mps  de  se  d6vel°pper;  ct  il  arrive  que  ce  developpement 
oris  I’01' 011  P°ur  ?u’°n  n’observe  aucune  alteration  des  tissus  com- 
• p s.  a zonc  1 c 1 hstribution  du  tronc  veineux  condamne.  On  a vu 
v ent  °||)hK!’  -Unie  L lI'oinl)osc  fllli  obliterait  la  veine  emulgente  sans  qu’il 
blic  LXt, lrC(modi,rication  du  tiss"  renal,  la  suppldance  s’etant  eta- 

cav-A'c,  • nt  Par  lcs  veines  capsulaires.  Pit  Dobliteration  de  la  veine 
In,"  (UCpl,e,a  PU  nc  sc  traduire  (I»e  par  un  oedeme  unilateral  (*). 

■quo  o i iteration  est  plus  rapide,  la  slase  sanguine  qui  en  resulte 

(*!  lm-  Sc"'-  1893,  p.  75. 
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determine  la  filtration  du  serum,  qui  s’en  va  remplir  les  rnai lies  du  lissu 
conjonctif,  on  bien  qui  s’accumule  dans  les  cavites  virtuelles  de  noire 
corps.  S’agit-il  d'une  thrombose  porlc,  e’est  I’ascite  qui  apparailra;  une 
thrombose  dcs  iliaques  s’accompagncra  d’oedeme  des  membres  inferieurs, 
d’epanchcments  dans  leurs  articulations.  D’une  lac, on  generate,  dans 
chaque  viscere,  dans  chaque  region  dont  les  voics  dc  retour  sont  encom- 
hrees  on  supprimecs,  la  congestion  passive  s’etablira,  bientot  suivie  de 
1’oedemc  interstitiel  et  des  epanchcincnls  sereux. 

Qucllequ’en  soil. la  cause,  ces  effetsdcl’obliteration  lento  ourapide  d’un 
tronc  veineux  out  de  la  tendance  a so  corriger  dans  la  suite  par  le  fait 
de  l’exageration  de  la  circulation  collaterale.  A cctte  premiere  raison  dc 
retour  a l’etat  normal,  s’adjoint  parfois,  nous  1’avons  vu,  l’un  des  processus 
qui  tendent  a retablir  lc  cours  du  sang  an  niveau  memo  du  caillot.  Et 
si  les  elements  des  tissus  qui,  pendant  longtemps,  ont  ete  baignes  dans 
un  exces  de  serositc  et  dont  la  nutrition  a souffert,  on  a meme  ete  quasi 
supprimee,  si  ces  elements,  dis-je,  11c  sont  pas  trop  delicats,  il  sc  produit 
un  retour  a I’etat  proche  du  normal,  meme  quand  l’importance  du  tronc 
obliterc  semblait  rendre  illusoire  toute  espece  dc  remplacement  par  des 
voies  dc  detour.  C’est.  ainsi  que,  dans  certaines  observations  oil  il  s’agit 
d’ohliterations  de  la  vcine  cave  superieure  (Comby,  Rendu)  (*),  on  arrive 
ii  ne  plus  gucrc  constatcr  comme  lesions  que  V existence  meme  dc  la  cir- 
culation collaterale,  la  dilatation  des  vaisseaux  accessoircs  remplacant  le 
principal. 


II 

DE  L’EMBOLIE 


CHAPITRE  PREMIER 

DESCRIPTION  GENERALE  DU  PHENOMENE  EMBOLIE 


Ainsi  que  nous  l’avons  indique  en  etudiant  la  thrombose,  les  caillots 
formes  dans  le  coeur  ou  les  vaisseaux  peuvent,  sous  diverses  influences, 
se  detacher  cn  hloc  ou  par  fragments  et,  pousses  par  le  courant  sanguin, 
venir  echoucr  la  ou  les  conditions  anatomiques  Eexigent.  Nous  disons : 

(')  Bull,  de  la  Soc.  mcd.  des  U6p.,  15  decembre  189.”. 


DESCRIPTION  GENERATE  DU  PIIENOMENE  EMBOLIE. 


7M) 


« l’exigent  »,  car  il  suffit  do  connaitrc  I’anatomie  du  systeme  circulatoire 
pour  prevoir  oil  viendra  se  fixer  tel  caillot  migratcur  dont  on  sail,  lo 
leu  d’origine.  S’il  est  no  par  exemple  dans  une  vcine  peripherique,  co 
caillot,  qu’enlraine  lo  sang,  rencontrcra,  a rnesurc  qu’il  progresse,  dcs 
canaux  d’une  capacite  do  plus  on  plus  considerable;  il  n’aura  done  nulle 
raison  do  s’arreter  avant  ■ d’avoir  traverse  le  coour  droit,  et  penetre  dans 
quelqu’une  dcs  branches  de  1’artere  pulmonaire  dont  lc  calibre  s’accor- 
dera  avee  son  propre  diametre.  Les  cordages  des  valvules  cependant,  ou 
les  piliers  du  cceur,  le  pourront  retenir  parfois ; mais  le  fail  est  excep- 
tionnel. 

Los  thrombus  formes  dans  le  cceur  droit,  dans  le  tronc  ou  les  grosses 
branches  de  l’artere  pulmonaire,  subiront  lc  sort  de  ceux  qui  sont  nes 
dans  le  systeme  veineux  general. 

Quant  aux  caillots  deposes  dans  le  systeme  a sang  rouge,  ce  sera  dans 
les  subdivisions  des  arteres  peripheriques  qu’ils  viendront  sc  loger. 
Qu’ils  proviennent  des  veines  pulmonaires,  ce  c[ui  est  rare,  ou  bien  qu’ils 
aient  pris  naissance  soit  dans  les  cuvites  cardiaques,  soit  dans  une  artere 
malade,  ils  penetreront  jusque  dans  les  rameaux  du  systeme  arteriel 
general,  au  niveau  des  membres  parfois,  plus  souvent  clans  l’un  quel- 
conque  de  nos  visceres.  Ici  encore  ce  n’est  que  bien  rarement  qu’ils 
seront  arretes  dans  leur  migration  par  les  cordages  valvulaires  du  cceur. 

Si  maintenant  nous  reflecbissons  aux  divers  modes  de  degenerescence 
que  nous  avons  reconnus  cbez  les  thrombus,  nous  comprendrons  que  les 
elements  de  dissociation  de  ces  coagulations  puissent  dans  certains  cas 
n’etre  arretes  que  par  les  capillaires  pulmonaires  ou  gener°.ux.  C’est  lors- 
que  quelque  caillot,  ramolli  dans  scs  regions  centrales,  se  brise,  mettant 
ainsi  en  libertc  une  veritable  emulsion  de  maticrcs  pulverulentes. 

^ ®ans  circulation  porte,  la  veine  se  divisant  dans  le  foie  a la  manierc 
d une  artere,  ce  sont  ses  ramifications  qui  offriront  une  barriere  d’arret 
aux  embolies  provenant  des  racincs  du  systeme. 

11  n’est  pas  toujours  necessairc,  disons-lc  de  suite,  que  le  calibre  du 
vaisseau,  siege  de  l’embolie,  soit  adequate  a celui  du  vaisseau  thrombose 
je  caillot  migiateui  peut  rester  a cheval  sur  un  eperon  de  division  vascu- 
aire,  ou  bien  il  peut,  en  sc  pelotonnant,  s’arreter  dans  des  canaux  plus 
larges  cjuc  celui  ou  il  est  no. 


La  loi  generate  de  la  marche  des  corps  embolises  souffre  toutefois  deux 
exceptions  qu’il  nous  faut  indiquer  des  maintenant. 

1°  Von  Recklinghausen  (')  a deceit,  sous  le  nom  d 'embolierdtrograde, 
ceilaim,  cas  oil  un  caillot  forme  dans  le  systeme  veineux,  au  lieu  de  suivre 
a voic  cent, r ipetc,  et  do  se  diriger  vers  le  coeur,  rellue  pour  ainsi  dire  vers 
•>  peiipberie ; il  ecbouc  alors  dans  un  rameau  du  systeme  auquel  appar- 
16nt  lc  Taisseau  memo  d’ou  il  sort.  L’cxistence  de  cette  variete  d’cmbolie 

23:  rclroe""'“'  Vcn“ 
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quo  les  experiences  deja  anciennes  <lc  Morgagni,  Nysten,  Magcndie,  Cru- 
vcilhicr,  Gaspard.  Ainusat,  Cohn,  pouvaient  cn  <|  tuGtj  no  so  lie  iaireprevoir, 
a ele  niisc  hors  de  contestation  par  les  Iravaux  modernes  (*). 

L’embolie  retrograde  sc  produit  dans  les  veinos  privees  de  la  defense 
(les  valvules  : sous-clavieres,  tronc  innomine,  veincs  caves,  veines  du 
foie,  coronaires,  sinus  craniens;  cl  1<;  para  it  commandee  par  l’inversion 
accidentelle  et  temporaire  de  la  tension  veineuse,  sous  l’influence  d’ef- 
1‘orts  brusques  (toux,  etc.)  on  de  la  compression  tboracique. 

2°  Cohnheim  a donne  1c  nomd , embolie  paracloxale  a une  autre  excep- 
tion a la  loi  generate,  exception  qui  cst  due  a la  pcrsistance  du  Iron  de 
Botal.  Cette  variete  cst  rare  quant  a ce  qui  est  des  embolies  massives : 
neanmoins,  memo  pour  cet  ordre  de  lesions,  nous  possedons  une  obser- 
vation de  Zahn  (2)  absolument  demonstrative.  La  citer  en  deux  mots  fera 
comprendre  ce  qu’est  l’embolie  paradoxale  : il  s’agissait  d’un  inalade  chez 
lequel,  a la  suite  d’une  thrombose  des  iliaqueset  de  la  veinecave,  la  frag- 
mentation du  caillot  fut  suivie  d’infarctus  dans  les  poumons  et  dans 
divers  visceres;  un  caillot  se  trouvait  encore  engage  dans  le  Iron  de 
Botal  incompletement  obliterc.  On  comprend  ce  qui  s’est  passe  : dans 
l’oreillette  droite,  les  debris  du  caillot  out  bifurque;  les  uns  ont  suivi 
la  voie  directe  par  le  ventriculc  droit  et  1’artcre  pulmonaire;  les  autres 
sc  sont  engages  dans  le  trou  de  Botal  et.  ont  etc  projetes  dans  le  systeine 
arteriel. 

Si  cet  accident  est  exceptionnel  quand  il  s’agit.  dc  la  migration  de 
caillots  d’un  certain  volume,  il  n’en  doit  plus  etre  de  meme  pour  des 
corps  microscopiques,  pour  ces  cellules,  par  exemple,  auxquelles  est  due  j 
la  dissemination  des  neoplasmes  (3).  Car  Zahn  a demontre  que  cliez  1/20  ! 

des  adultes  le  trou  dc  Botal  est  encore  permeable,  et  cette  proportion  doit 
etre  augmentee  si  Lon  tient  coinpte  des  cas  on  cet  orifice  est  reduit a 
n’etre  plus  qu’une  simple  fente.  En  cet  etat,  il  est  incapable,  il  est 
vrai,  d’etablir,  dans  les  conditions  normales,  une  communication  dc  Fun 
a l’autre  coeur.  Mais  ce  doit  etre  bien  frequemment  que  les  conditions  • J 
cesscnt  d’etre  normales  et  que  se  realise  la  combinaison  dc  l’augmenta-  ; 
tion  de  la  pression  sanguine  dans  l’oreillette  droite,  avec  la  diminution 
de  cette  meme  pression  dans  l’oreillette  gauche.  Car  en  prenanl,  pendant 
l’autopsie,  quelques  precautions  fort  simples,  Firket(4)  a retrouve,  sur 
plusieurs  cadavres,  une  line  coagulation  post  mortem  engagee  dans  la 
fente  dc  Botal,  et  reunissant  entre  eux  les  caillots  agoniques  des  deux 


(*)  Outre  les  observations  de  Recklinghausen,  touchant  des  tumours  on  les  microbes  <le  1* 
suppuration,  cilons  entre  autres  une  observation  Ires  probantc  publiec  par  Bonome  (Arch.  tlal. 
dc  biol.,  1889),  cl  deux  autres  plus  reecntes,  dues  a fun  de  ses  elfcves,  l.ui  (Arch,  per  Ir  sc. 
wed.,  vol.  XVIII,  n°  2). 

(2)  W.  Zaiin,  Rcvuc  mid.  dc  la  Suisse  romandc,  1881.  . . 

(3)  \V.  Zahn,  Ucbcr  paradoxc  Embolic  und  ihre  Bcdeulung  fur  die  Gescbwulslmetastase.  \trch. 

Arch.,  vol.  CXY,  p.  171.  , 1 

(4)  Fihket,  l)e  la  circulation  a travel’s  le  trou  de  Botal.  Bull,  dc  I' Acad,  royalc  ac  ma- 
de Belgique,  1890. 
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orcillettes.  II  y avail  la  trace  visible  (Tun  couranl 
dant  la  vie,  de  Pune  a Faulre  cavite  auriculaire. 


sanguin  etaldi, 


pcn- 


Tel  est,  dans  ses  grands  traits,  le  phenomene  embolic  considcre  an 
point  de  vue  cxclusivement  mecanique.  Nous  avons  pris  comme  excmple 
dc  cot  accident  le  cas  ou  il  est  produit  par  la  migration  d’un  ca  i I lot  de 
thrombose.  II  nous  taut  ajouter  de  suite  quo  ce  n’est  point  la  la  cause 
unique,  exclusive,  dc  l’embolie. 

Lcs  sources  ou  puise  la  nature  pom*  realiser  le  processus  quo  nous 
sonnncs  appele  a etudier  sont  multiples  et  diverses. 

Ce  sont  ccs  sources,  lcs  causes  de  fembolie,  qu’il  nous  faut  enu- 
merer  main  tenant. 


CHAPITRE  II 

ORIGINES  DES  EMBOLIES 


Pour  etablir  le  classemcnt  dc  ces  diverses  sources  originelles,  on  s’est 
servi  generalemcnt  du  fait  que  certains  des  corps  embolises  prennent 
naissance  dans  Finterieur  meme  des  vaisseaux,  ou  derivent  d’une  alte- 
ration de  leurs  parois,  tandis  que  les  autres  out  leur  point  de  depart 
cn  dehors  du  systeme  circulatoire  a l’interieur  duquel  ils  penctrent  par 
effraction. 

Les  premieres,  embolies  aulogenes , ont  pour  type  le  caillot  de  throm- 
bose, ou  la  vegetation  d’endocardite ; les  secondes , embolies  exogenes,  sont 
representees  par  Pair,  par  la  graisse  de  nos  tissus,  ou  bicn  par  d’autres 
elements,  qui  peuvent,  accidentellement,  se  rencontrer  dans  nos  vaisseaux. 

Cette  manic  re  d’cxposer  les  sources  dc  l’embolie  est  Iogique  sans 
doute.  Mais,  dans  le  cas  particular,  toutc  classification  nc  pouvant  etre 
qu  un  moyen  d’etude,  il  nous  parait  preferable  d’ etablir  celle  des  ernbo- 
lics  d apres  un  principe  qui  nous  permette  dc  la  conserver  lorsque  nous 
examinerons  leurs  effets  locaux  et  genera ux. 

Or,  a ce  point  de  vue,  lcs  corps  embolises  sc  divisent  cn  deux  grandes 
categories  : 


A.  Ccux  qui  n’agissent  que  par  leur  masse  et  par  les  troubles  meca- 
iiupies  qu’ils  apporlcnt  a la  circulation; 

L.  Ccux  qui,  doues  dc  vitalite,  sc  grelfent  on  general,  et  memo  pro- 
spercnt,  an  point  ou  ils  sc  sont  fixes,  donnant  lieu,  par  ce  fait,  a des 
accidents  qui  dependent  de  leur  developpement  ulterieur.  Sur  place,  ils 
sei ont  le,  centre  dc  formation  d’un  nodule  cancereux,  d’un  abces,  d’un 
over  dc^  gangrene;  puis  ils  pourront  devenir  eux-memes  le  point  de 
'■opart  d’une  embolic  au  deuxieme  degre. 
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Aux  embolies  du  premier  groupe,  nous  pouvons  donncr  le  tilrc  d’em- 
bolies  inaniniees  ou  inertes;  ;i  colics  du  clcuxiemc  groupe,  celui  iV em- 
bolic s animees  ou  actives. 

I.  Embolies  inertes.  — L’embolus  inert©  pent  elre  exogene  on  auto- 
gene. 

A-  — Exogene,  il  apparticnt  tantot  aux  corps  solides,  tantot  aux 
liquides  ou  aux  gaz.  * 

Les  corps  solides  exogenes  tie  sc  rcncontrent  guere  dans  lcs  vaisseaux 
que  lorsqu’ils  y ont  etc  introduits  dans  tin  but  experimental  : pour 
simuler  Eembolie,  afin  d’en  etudier  les  cffets,  on  s’est  frequemment 
servi  dc  graines  diverses,  dc  poudres  inertes,  dc  fragments  de  caoutchouc, 
de  boulcttes  de  cire,  etc. 

En  dehors  de  ces  conditions,  lcs  cas  que  fournit  la  litterature  medicale 
n’ont  guere  d autre  interet  que  celui  dc  la  bizarrerie  anatomique.  Telle 
cette  observation  de  Schmidt  (l)  oil,  chez  un  suicide,  une  balle  de  revolver 
qui  avait  penetre  dans  une  veine  pulmonaire  fut,  a Tautopsie,  retrouvee 
dans  Eartere  crurale.  Conviendrait-il  dc  citer  a cette  place  Targyrie  et  les 
depots  de  substances  medicamenteuses  absorbees  puis  precipitees  ou  de- 
posees  ga  et  la  au  sein  des  tissus?  II  est  difficile  dc  considerer  ces  proces- 
sus coniine  etant  de  nature  embolique;  surtout  lorsque,  ainsi  que  nous 
l’avons  fait,  on  a elimine  par  avance  E etude  des  transports  par  voic  iym- 
phatique. 

Quant  aux  liquides,  si  Ton  fait  abstraction  des  embolies  mercurielles 
experimentales,  le  seul  d’entre  eux  qui,  introduit  dans  les  vaisseaux 
puisse  y faire  embolic,  est  la  graissc.  L’embolie  graisseuse,  signalee  pour 
la  premiere  fois  d’une  facon  explicite  par  Zenker  (1862),  se  rencontre 
principalement  it  la  suite  des  fractures,  et  surtout  de  celles  qui  ont  pro- 
cluit  une  attrition  accentuee  du  tissu  spongieux.  On  Ea  obscrvee  aussi, 
quoique  plus  rarement,  apres  les  operations  portant  sur  les  os  : la  resec- 
tion du  genou  par  exemple  (Vogt),  ou  le  brisemcnt  force  dc  cette  articu- 
lation (Walmcau,  Colley,  Ahrens  (2).  Enfin  ellcest  signalee comme  compli- 
cation d’affections  inflammatoires  ou  simplement  congestives,  du  systeme 
osseux. 

Si  ce  sont  les  fractures  surtout  qui  donnent  lieu  a la  penetration  de  la 
graissc  dans  le  sang,  ce  fail  serait  du,  scion  Ribbert  (3),  a ce  que,  dans 
Eos,  le  vaisseau  rompu  reste  beaut.  II  est  certain  que  les  lesions  des 
tissus  inous  se  compliquent  bien  plus  rarement  d’embolie  graisseuse. 
Les  ruptures  du  foie  cependant  y peuvent  donncr  lieu,  ainsi  que  les  con- 
tusions violentes  des  regions  riches  cn  graisse,  ou  Eablation  des  lipomes 
volumineux.  G’est  notamment  a l’attrition  du  tissu  cellulairc  du  bassin 
produite  par  Eaccoucbement,  que  Virchow  attribue  la  production  des  cin* 

(*)  Raymond,  nrl.  Lmuolie.  Diet,  cncycl.  des  sc.  mid.,  ]>.  G17. 

(*)  Audens,  lieilreige  sur  /din.  Chirurgie,  vol.  XIV,  1. 

(3)  Riddeiit,  Corrcspondcnsblatt  fur  schiveiser  Aerzte,  1CI'  aoul  1801. 
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bol it's  graisseuses  qu'il  a rencontrecs  chez  des  femmes  ayanl  succornbe 
a I’eelampsie  puerperale  (').  A ce  sujet  n’omctlons  pas  d’ajoutcr  que  l’em- 
bolic  graisscuse  a ete  observee  a la  suite  de  ruptures  de  I’uterus. 

Schubert  (s)  signale  en  outre  l’embolie  graisscuse  comme  s’etant  mon- 
tree a la  suite  de  brulures  etendues,  d’apoplexie  cerebrale,  d’une  ulcera- 
tion typhique  de  l’intestin.  D’une  lapon  plus  generale  on  a pu  la  decelera 
l’autopsie  d’individus  ayant  succornbe  a des  infections  telles  que  la  (ievre 
typhoide,  la  granulie,  la  morve,  certaines  endometrites  (Busch)  (r’),  on 
bien  a des  affections  clironiques,  telles  que  l’emphyseme  pulmonaire,  la 
nephrite  interstitielle,  le  diabeto.  Au  cours  de  cette  derniere  maladie, 
scion  Sanders  et  Hamilton,  lorsque  la  graisse  s’embolise  dans  les  vais- 
seaux  cerebraux,  ellc  donnerait  lieu  au  coma  diabetique.  Cette  theorie 
pathogenique  cst  evidemment  tres  discutable;  mais  sous  la  forme  diffe- 
rente,  et  moins  absolue,  que  lui  donne  Ebstein  (4)  die  merite  d’etre 
examinee. 

Les  intoxications  fournissent  egalement  a 1’etiologie  de  l’embolie  grais- 
seuse.  Puppe(5)  la  signale  dans  l’intoxication  experimentale  aigue  et 
subaigue  par  le  phosphore.  II  l’a  retrouvee  chez  une  jeune  fille  qui  n’avait 
succornbe  qu’apres  avoir  resiste  pendant  plusieurs  jours  aux  suites  d’un 
empoisonnement  par  les  allumettes.  11  faut  rapprocher  de  ce  fait  celui 
oii  1 embolie  graisseuse  a ete  constatee  par  certains  auteurs  au  cours 
intoxications  experimentales  (Maximov  operant  avecle  curare,  Mcbert(6) 
avec  le  diiodacetylene,  Van  Yalkenburg(7)  avee  Ic  sublime);  qu’elle  a ete 
retrouvee  enfin  par  Jurgens  dans  le  delirium  tremens  (8)  et  par  Roma- 
nolf  (,J)  dans  un  cas  d’empoisonnement  par  le  chlorate  de  potasse. 

Enlin,  depuis  que  la  therapeutique  emploie  journellement  les  injections 
sous-cutanees  d huile  a dose  massive,  on  a observe  quelquefois  des  acci- 
dents qui  ne  peuvent  etre  rapportes  a ricn  autre  qua  l’embolie  grais- 
seuse. On  trouve,  par  exemple,  des  observations  de  ce  genre  dans  le 
tiavail  bien  connu  de  Burlureaux.  Avec  des  masses  bien  moins  consi- 
. enables,  les  syphiligraphes,  qui  utilisent  des  preparations  mercurielles 
insolubles,  assistent,  comme  l’avait  signale  Lesser  (1888),  a des  acci- 


,lG  m6d-  bci'linoisc-  26  fevr.  1890.  Berliner  /din.  Woch .,  1890,  p.  2G1.  — 
,lan!  'C“c‘  3 CC  Tr  °‘!  “ VOuk!  lui  faire  dirc-  Virchow  se  defend  d'avoir  voi.lu  elablir, 
ptiques  ’ U"C  10  a 1011  dc  cause  a c|Vcl.  enlre  l’embolie  graisseuse  et  les  convulsions  cclam- 

(4)  Schubert,  Loc.  cit. 

{!!  IJ(djcr  FeUemholie.  Virchow's  Arch,  f path.  Anal.  u.  Phys.,  vol.  XXXV,  p.  521. 

he  der  VnnTT’  nlLr:'gC„ZUI'  Lcll,'c  von  der  Lipiimic,  dor  FeUemholie  und  dcr  Feltthrombosc 

Thrs  Arch • f-  ralh-  AnaL  «•  My*”  l8!,!>’  vol.  CLV,  p.  571. 

o ^ahresch.  . genchtliche  Med.,  5”  serie,  Bd.  XII,  suppl.,  p.  94. 

vol.  XU  p l!4?ber  “ cllJodacolytcn.  Arch.  /'.  cxpcrimcnlellc  Path.  u.  Pharmacologic , 

(»)  Th'  ,Gro"inhr"c’  18!)8-  An.  in  Son.  mdd .,  1898,  p.  502. 

reconnu  la  'IXnce^hi  1°  .lh6r“1)eukclue  0,1  ll'ouvc  menlionne  ce  fail  que  Guhlcr  avail 
(0,  m,  dr  S SSC  dans  les  vaisscaux  des  intoxiques  par  I’alcool. 

de  Potass CUS  d'eml’™°nnement  par  le  chlorate 
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dents  analogues  attribuables  mi  vehiculc  employe  (*)  [Moller  (*),  Schni- 
tzel), Ebstein  (*)].  Sehnlbcrt  (8)  cite  un  cas  oil  I’huile  camphree  lut 
eoupable  ties  monies  me  fa  its. 

Pour  cc  qui  est  tie  la  pathogenic  do  cos  divorscs  cmbolies  graisseuses, 
ellc  no  doit  guere  etrc  univoquc.  Lorsqu’elles  succedcnt  a des  lesions 
Iraumatiques  clles  s’cxpliquent  asscz  facilcmcnt,  comrne  nous  le  disions 
plus  haut.  II  cn  est  tie  memo  pour  ce  qui  esl  des  injections  sous-cutanees 
d’huilc.  Du  reste,  cn  se  plagant  dans  des  conditions  analogues  a colics  que 
realise  la  clinique,  les  experimentateurs  ont  rcproduit  cc  passage  dc 
Phuilc  dans  le  systemc  circulatoire(6).  Notons  seulement  que,  suivant 
Moller,  cc  serait  toujours  l’injcction  intra-musculaire  qui  aurait  provoquc 
l'embolic  graisscuse. 

II  n’esl  plus  aussi  facile  dc  conccvoir  le  mecanisme  do  l’embolie 
uraisseuse  consecutive  aux  infections  on  aux  intoxications.  Pour  les 

O 

premieres,  Wagner  avail  suppose  la  coalescence  des  granulations  grais- 
scuscs  d’unc  collection  purulente.  II  paraitrail  plus  rationnel  d’invoquer 
la  resorption  tie  la  graisse  des  tissus  avoisinant  la  region  malade  (Busch); 
on  bien  tie  sc  rappeler  que,  parmi  les  affections  aigucs  t[iie  nous  avons 
mentionnees,  il  en  est  qui  modifient  puissarnment  la  vilalite  tie  la  moelle 
osseuse,  et  peuvent  bien  etre  classees  parmi  les  causes  d’inllammation  ou 
de  congestion  de  ce  tissu. 

Les  toxiques  n’agiraicnt-ils  pas  d’unc  fa^on  analogue?  Van  Valkenburg 
a obtenu  l’embolie  graisscuse  chez  le  Iapin,  non  seulement.  avec  le 
sublime,  mais  aussi  par  l’injection  intra-vasculaire  tie  verre  pile,  e’est-a- 
dirc  par  le  proccdc  de  l’embolie  arlificielle.  D un  autre  cote,  Romanoff  a 
rcproduit  l’embolie  par  le  chlorate  tie  potasse  en  choisissant  le  chien 
comme  animal  d’cxpericncc.  Ln  repetant  scs  rechercbes,  j ai  obtenu  le 
memo  succes  cbez  cct  animal,  mais  j’ai  constamment  ecboue  lorsqueje 
me  suis  adresse  au  lapin.  Or  le  chlorate  de  potasse  qui,  cbez  ces  deux 
especes  animates,  produit  la  metbemoglobinemic  ne  dissout.  pas  les  glo- 
bules tin  lapin,  tandis  qu’il  detruit  ceux  du  chien.  Cette  destruction, 
avec  les  troubles  puissants  qu’elle  doit  produire  dans  la  vitalite  des 
tissus  en  general,  de  la  moelle  des  os  en  particulier,  nc  peut-elle  equi- 
valoir  aux  congestions  osteomedullaires  d’origine  infectieuse  que  jje 
signalais  tout  a l’beure?  En  tous  cas,  l’bypotbese  dc  van  Valkenburg,  que  la 


(')  Rappclons  quo  cc  vehiculc  n’aparfois  de  l’huile  que  Inspect  et  la  qualile  physique  (paraf- 
fine liquide).  -I 

[-)  Moller,  Ucbcr  Lungenembolicn  Lei  Iujectioneu  von  unlosliclien  Quecksilbcrpraparaicn. 

f.  Dtirmalofqgie,  Bd.  XXXVII,  p.  305.  . _ . 

(3)  ScmiLTZE,  Lungenembolie  bei  Injection  von  Hydrargyrum  Sahcvhcum.  Arch.  /.  Drnnaw 

Ionic,  Bd.  XXXIX,  p.  209.  . . ...  . nn(ll,L 

'(4)  E.  Eustein,  UeUcr  die  llaiifigkeit  dec  Lungenembolicn  nacli  Injcctionen  ungelosttr  (juct 

silberpriiparate.  Arch.  f.  Dcrmalologte,  Bd.  XL,  p.  202. 

(!i)  Schubert,  Loc.  cil.  . . ...  r>nil,nl  — 

(0)  CoiiMiEiM,  Injections  d'huile  dans  les  grandes  cavites  sereuscs  du  lapin.  Ally,  i nun , . 
.l.-L.  I'revost,  Injections  de  graisse  dans  les  sacs  lymphatiques  de  la  tortuc  et  de  la  greno 
Revue  wed.  dc  la  Suisse  romantic,  1894,  p.  534. 
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.ri-aisse  pourrait  prendre  naissancc  aux  depens  du  plasma  sanguin,  no 
somble  pas  so  deduirc  I'acilemcnt  tie  scs  experiences  d’embolie  artiliciellc. 
Noanmoins  il  font  bien  avoaer  que,  jusqu’a  present,  la  pathogenic  cxacte 
des  embolies  graisseuses  dc  cette  dernierc  variety  reste  a determiner. 

Le  gaz  que  l’on  pent  rencontrer  dans  les  vaisseaux  est.  dans  Fiinmcnse 
inajorite  des  cas,  I air  atmospherique  : F entree  de  l air  dans  les  veines  csl 
im  accident  Ires  connu  des  plaies  operatoires.  Etudiee  experimentalcment 
des  avant  Morgagni,  observec  cliniquement  pour  la  premiere  fois  d’une 
laf.on  frappantc  par  Beauchene  (1818),  cllc  resulte  dc  Faction  de  l’aspi- 
ration  tboracique.  II  Taut  toutefois,  pour  quo  cot  appel  agisse,  que  la 
veine  reste  beante;  cequi  explique  pourquoi  les  sections  incompletes  son! 
plus  a redouter,  et  pourquoi  aussi  il  existc  une  zone  dangereuse  : eclle 
oil,  comine  Fa  demontre  Bcrard(‘),  les  aponevroses  de  la  base  du  con 
inaintiennent  cette  beance.  Aussi  sont-cc  les  plaies  des  jugulaires,  de  la 
sous-clavierc,  de  Faxillaire;  puis,  tout  a fait  exceptionnellement,  cellos 
dclafaciale,  de  la  sous-scapulaire,  des  veines  pretrachea  les;  plus  exception- 
nellement encore  cedes  de  la  femorale,  qui  peuvent  sc  compliquer  d’em- 
liolie  gazeuse. 

Les  sinus  veineux  de  F uterus  gravide  ouvrent  a Fair  une  autre  porte, 
qui  hii  permet  dc  penetrer  dans  le  systeme  circulatoire.  Les  observations 
que  Olshausen  avail  rcunies  dans  son  memoire  de  1864  en  donnaient 
la  preuve  suffisantc.  Cedes  qu’ont  publiees  ulterieurement  Kesmarsky 
(1898),  Stande,  Kramer (2),  Ileuck(3),  nc  laissent  plus  subsister  aucun 
doute.  Dans  les  cas  relates  par  Houck,  Faccident  a complique  des  placenta 
pravia  ayant  neccssite  Femploi  de  manoeuvres  d’cxtraction;  et  Freuden- 
l,erg(4)  a cru  pouvoir,  en  pareide  circonstance,  expliquer  Fintroduction 
dc  I air  dans  les  vaisseaux  uterins  par  Fecoulement  trop  rapide  du 
liquidc  amniotique.  A cc  sujet,  il  est  interessant  de  rapprocher  des 
observations  de  Houck  et  de  Freudenberg  cedes  publiees  par  Perkins  (s) 
0,1  * crubolie  gazeuse  sucecdc  a des  manoeuvres  abortives  ayant  iaisse  le 
placenta  partiellement  adherent  et  les  sinus  beauts. 

L injection  intra-uterinc,  ede  aussi,  semble  avoir  etc  coupablo  de  ([ucl- 
ques  cas  d embolic  gazeuse,  et  cela  qu’elle  ait  etc  employee  pour  provo- 
quer  I expulsion  dc  I’oeuf  (douche  dc  Kiwisch),  qu’on  Fait,  an  contraire, 
pratiquee  apres  Faccoucbement  (Tarnier) (8).  Dans  cette  dernierc  alter- 
native, Ioisquc  la  poche  des  eaux  est  rompue  des  longtemps,  que  Fcnfant 
est  moil,  il  est  fort  possible  que  ce  soient  les  gaz  fournis  par  un  commen- 
cement de  putrefaction  qui  penetrent  dans  les  vaisseaux. 

<ms  certains  etats  morbides  de  la  matrice,  les  veines  uterinos  peuvent 


(*)  Ukrarij,  Arch.  (/An.  dc  mid.,  1830. 

l Luftointritt  in  die  Ycnon  des  Ulletus  bci  placenln  ptaevia.  Zcitsclir. 

iw  ueburt8h.it.  Gyn&k.,  XIV,  ‘2. 

'2  !!E",;K-  Zeitschrd'i  [■  Gcburlshilfc  u.  Gynaltol.  lid.  XXVIII,  p.  137. 

) l REUDKNBEnG,  Cenlralblalt  fur  Gyn.,  1894,  n.  470. 

0 !.ei,k,ns-  mc(.L  nnd  Surg.  Jonrn.,  18  et  25  fovricr  1807. 

1 I miniku,  De  l’asepsie  cldc  I’anliscpsic  cn  o^letrique.  Paris,  1894. 
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acquerir  des  caracteres  anatomiqucs  assez  semblables  a ceux  qu’clles 
presentent  au  cours  do  la  grossessc.  C’est  cc  qui  a permis,  sans  doute, 
a I’cmbolie  gazcuse  do  sc  produire  entrc  les  mains  dc  Sto fella  dans  un  cas 
do  cancer  uterin,  puis,  sous  les  yeux  dc  Biermcr(1),  au  cours  de  l’enuclea- 
tion  d’un  myome. 

Enlin,  les  gaz  du  tube  digestif  peuvent  entrer  dans  les  vaisseaux  au 
niveau  de  la  plaie  de  rupture  d’un  ulcere  rond  de  l’estornac.  Jiirgensen  (*) 
a public  l’observation  d’un  accident  de  ce  genre  oil,  meme  avanl  la  mort, 
la  presence  du  gaz  avail  pu  etre  reconnue  cn  divers  points  du  systemc 
circulatoire.  Cornil  et  Babes  (3)  cilenl  egalemcnt  un  cas  dc  perforation  de 
Eestomac,  oil  les  lesions  secondaires  observees  a l’autopsie  leur  ont  fait 
supposer  que  les  gaz  digeslifs  avaient  penetre  dans  la  circulation  pendant 
la  vie. 

Quant  a cctte  opinion  soutenue  devant  V American  pediatric  Society 
(1896)  par  Seibert  et  Schwytzer,  quo  la  mort  rapidc  qui  succede  parfois 
a certaines  injections  hypodermiques  pourrait  etre  due  a la  penetration 
d’air  dans  les  vcines,  les  experiences  nombreuses  deja  pratiquees  sur  les 
animaux  pour  etudier  la  mort  par  embolic  gazeuze,  coinme  celles  que 
repeta  Mac  ClintockQ)  a l’occasion  de  cette  communication,  en  demon- 
trent  surabondamment  la  puerilitc. 

Mais  nous  avons  a signaler  ici  un  processus  bien  different  par  lcqucl 
l’air  atmospherique  pent,  a un  moment  donne,  sc  rencontrcr  en  divers 
departements  de  I’arbre  circulatoire.  Les  individus  qui  travaillent  sous 
dc  fortes  pressions,  dans  ces  caissons  metalliques,  par  excmple,  qui 
servent  a etablir  les  fondations  des  ponts,  sont  sujets  a des  accidents  dus 
a des  embolies  d’un  ordre  special,  et  sur  lesquelles  Paul  Bert  avait  attire 
(’attention.  Pendant  le  sejour  sous  pression,  le  sang  dissout,  scion  les  lois 
physiques,  unc  certaine  quantite  d’air,  qui,  lorsque  le  travailleur  revient 
a Pair  libre,  recupere  Petat  gazeux  et  s’embolise  ga  et  la  sous  forme  de 
Indies  extremement  lines.  Au  niveau  des  capillaires  pulmonaires  l’oxygene 
cst  rapidement  chasse  : il  n’en  cst  pas  de  meme  dc  l’azote  qui  dilluse 
plus  difficilement  vers  la  cavite  alveolaire. 

B.  — Embolies  autogdnes . — L’embolus  inerte,  qui  prend  naissance:  a 
l’interieur  meme  du  systeme  circulatoire,  peut  etre  fourni  soit  par  la 
coagulation  du  sang,  soit  par  les  resultats  de  Pinllammation  de  la  tunique 
interne  des  vaisseaux  ou  du  coeur,  soit  enlin  par  les  cellules  sanguines 


alterees. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  dc  caillots  dc  thrombose,  ou  bien  de  la 
substance  puriforme  qui  resultc  dc  leur  degenerescencc. 

Dans  le  deuxieme  cas,  ce  qui  represente  P embolus  ce  sont  des  debris 


(')  Biebmer,  Un  cas  d’embolie  aerienne  a la  suite  de  l’enucleation  d’un  myome.  Ccnlralb . 

f.  Gynakol.,  7 mars  1896.  ... 

(2)  JuiiGENSEN,  Air  dans  le  sang  a la  suite  d’ulccrntion  gaslnquc.  Deutsches  Arch,  jut 

Med.,  XLI,  p.  569. 

(3)  Cornil  ct  Bares,  Les  bacterics. 

(4)  Mac  Cli.ntock,  Jouni.  of  Anieric.  vied.  Associations,  27  fevr.  1897 
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resultant  de  l’alteration  atheromatcusc  dcs  grosses  arteres  (plaques  calci- 
fiecs,  bouillie  atheromateusc)  ou  bien  les  produits  dc  revolution  d’une 
endocarditc  (fragments  detaches  dc  vegetations  ou  de  valvules). 

En  troisieme  lieu  cnfin,  dans  divcrses  conditions,  les  elements  cclln- 
laires  du  sang  constituent  eux-memes  le  materiel  d’cmbolies  microsco- 
piques:  lels  les  globules  detruits  par  la  bnilurc  ou  la  gelure,  et  saisisdans 
les  petites  coagulations  par  precipitation  decrites  par  Hayem;  tclles  aussi 
les  masses  piginentaires  que  Ton  observe  dans  divcrses  maladies,  dans  la 
malaria  surtout.  lei  cependant,  scion  Recklinghausen,  on  ne  sc  trouverait 
point  dans  les  conditions  vraies  de  l’embolie  : car,  dit-il,  ces  masses 
seraient  trop  pen  volumineuses  pour  s’arreter  dans  les  vaisseaux  du  foie 
ou  du  cerveau  si  ces  vaisseaux  n’etaient  prealablement  alteres.  La  distinc- 
tion pourrait  mettre  en  question  non  seulement  l’embolie  pigmentaire, 
mais  encore  presque  toule  la  serie  des  cmbolies  microscopiques  animees. 
Elle  nous  parait  un  peu  subtile  d’aillcurs. 

Des  cristaux  d’acide  margarique  ont  ete  observes  par  Felz,  faisant 
embolic  dans  un  cas  d’ictere  grave.  Enlin  il  nous  semblerait  logique  de 
rapprocher  des  cmbolies  precedentes  les  masses  hyalines  que  Manasse  (‘) 
a rencontrees  dans  les  vaisseaux  du  cerveau  (arterioles  et  capillaires)  chez 
des  ind; vidus  ayant  succombe  a des  infections  aigues.  Ces  gouttes  allon- 
gees  qui,  donees  des  reactions  de  la  librine,  resulteraient  de  1’alteration 
des  globules  blancs(2),  il  les  considere,  il  est  vrai,  corame  dcs  thromboses 
capillaires.  Mais  n’est-cc  point  ici  le  lieu  dc  rappeler  que,  dans  les  memes 
circonstances,  bastian  a deceit  des  embohes  leucocytaires,  auxquelles  il 
attribuait  les  accidents  cerebraux  des  affections  typhoides?  Cc  pourrait 
bien  etre  la  deux  varietes,  ou  deux  stades,  du  meme  phenomene  ana- 
tomique. 


II.  Embolies  animees.  — Les  elements  doues  d’activite  vitale  qui 
peuvent  s emboliser  dans  notre  systeme  circulatoire  sont  empruntes 
tantot  a notre  propre  organisme,  tanlot  a des  organismes  etrangers : il 
^ agil,  dans  cc  dernier  cas,  de  parasites  animaux  ou  vegetaux,  dont  les 
plus  nombreux  dc  beaucoup  sont  ceux  auxquels  Sedillot  a propose  de 
uonner  le  nom  de  microbes. 

A-  — Les  cellules  isolees  ou  agregees  qui  sont  arrachees  d’un  point 
quelconque  dc  notre  corps  et  qui  viennent  faire  embolie  dans  les  branches 
terminales  de  nos  vaisseaux  sont  parfois  normales  d’aspect;  le  plus  sou- 

unt  e es  sont  deviees  dans  leur  develoiuDemcnl  et  constituent  alors  les 
elements  des  neoplasmcs. 

Dans  l,i  premiere  categoric  rentrent  ces  cas,  cxcessivement  rarcs,  oil 
un  laumatisme  pcut  etre  le  point  dc  depart  d’une  embolie  d’un  certain 
vouine.  Jn  a vu,  par  exemple,  le  foie  ayant  etc  dechire  (par  tamponnc- 


111  ( 


lions fi'T''’  I!chc,r  hyalinc  Ballcn  "ll(l  Thrombcn 
onskranldieiten.  Virch.  Arch.,  vol.  CXXX,  p.  1 17. 

<>y.  T irombosc,  p.  342.  Note  sur  la  transformation  hyaline  des  thrombus. 
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ment  tie  wagon  on  par  coup  dc  leu),  des  fragments  do  ccl  organe  etre 
projetes  dans  le  cocur  droit,  Tartere  pulinonaire  et  mcme,  chez  un  sujet 
oil  le  Iron  tie  Botal  persislait,  j usque  dans  le  cocur  gauche  et  Tartere 
renalc  (*). 

Mais  il  est  plus  intercssant,  et  au  premier  abord  plus  etonnant,  do 
voir  combicn  souvent  des  cellules  isolecs,  ou  de  faibles  agregats  cellu- 
laires,  sc  detachent  dc  nos  parenchymes  pour  penctrer  dans  l’arbre 
circulatoire  et  sc  laisser  projetcr  dans  les  arterioles  ou  les  capillaircs.  Le 
premier  cas  de  ce  genre  sernble  avoir  ete  signale  par  Turner.  II  s’agissait 
d’embolics  de  cellules  hepatiques  survenues  au  cours  d’une  cirrhose. 

Cette  notion  de  Tembolie  de  cellules  parenchymatcuses,  affinnee  par 
Jurgens  cn  1886,  est  devenue  plus  courante  dans  ccs  dernieres  annees. 
Schmorl  (2),  puis  Klebs,  Rcckinghauscn,  Lubarsch,  ont  montre,  dans 
Tcclampsie  puerperale,  les  cellules  hepatiques  d’une  part,  de  grandes 
cellules  placentaires  cl’autre  part,  traversant  le  cocur  droit  pour  alter 
echouer  dans  le  poumon  et  mcme  au  delii.  Lubarsch,  encore,  a vu  les 
cellules  de  la  moelle  des  os  faire  embolic  a la  suite  d’operations  portant 
sur  le  femur,  ou  de  caries  tuberculeuses  des  articulations.  Aschoff  (3) » au 
cours  de  ccrtaines  maladies  inflammatoires,  a la  suite  de  bridurcs  ou 
d’intoxi cations,  a rencontre,  dans  les  capillaircs  pulmonaires,  de  grandes 
cellules  a noyau  murifornte  provenant  de  la  moelle  des  os.  Tout  recem- 
ment,  Charrin  et  Levaditi  (4),  chez  une  malade  qui  avait  succombc  a la 
lievre  typho'ide,  ont  constate  dans  les  capillaircs  du  myocarde  des  cel- 
lules chargees  de  graisse,  et  dans  ceux  du  poumon,  a cote  des  memos 
elements  des  fragments  de  fibre  musculaire  cardiaque.  Rappelons  cnlin, 
notion  bien  anterieure,  les  leucocytes,  qui,  dans  la  lcucocytemie,  sac- 
eumulent  dans  les  capillaircs,  au  point  meme  de  les  rompre ; ou  bien 
qui,  scion  Bastian,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  s’arretent  dans  les 
petits  vaisseaux  cerebraux  au  cours  des  affections  typhoides. 

La  pathogenic  de  ces  embolies  diverses  a ete  indiquee,  diversement 
aussi,  suivant  les  circonstances  dans  lesquellcs  on  les  a rencontrees.  Le 
sont  les  causes  mecaniques  qu’on  a invoquees  tout  d’abord  et  presque 
exclusivement.  Elies  expliquaient  facilement  Tembolie  dans  les  cas  de 
lesions  osseuses  (Lubarsch),  de  traumatismes  du  foie  (Zenker,  Schmorl. 
Hess);  et  les  experiences  de  Maximov  (5),  qui  montrent  chez  la  lapinc 
Tabscnce  de  toute  embolic  pulmonaire  d’origine  placentairc  a 1 etat 


(i\  Zenker,  Ein  Fall  von  Schussvcrletzung  dcr  Leber.  Deutsches  Archiv  fur  him.  Median. 

XLII,  p.  505.  Schmorl,  Zwei  Falle  von  Lcberruptur  mit  cmbolischer  Versclilcppung  von 

Lebergewebe.  Deutsches  Archiv  fur  kliii.  Med.,  XLII,  p.  0.19. 

(a)  Schmorl,  Palhologiscb-analomiscbe  Untcrsuclmngen  iiber Puerpcr.-Eclampsic.  Leipzig, 

(3)  Aschoff,  Ueber  capilliire  Embolic  von  riescnkernbaltigcn  Zellcn.  Virchow's  Archie. 

(^Charrin  ct  Levaditi,  Embolies  formees  par  des  cellules  musculaircs.  Socictc  »le  biologic. 

8 iuillel.  ISOO.  . ...  . , i 

(5)  Al.  Maximov,  ZurLclireder  Parcnchymzellenembolie  dcr  Lungenartcrie.  Virchows  Aiciu 

f.  Path.  it.  Phys.,  lid.  CLI,  p.  207. 
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normal,  la  presence  constanto  do  ces  cmbolies  Iorsqu’on  a malaxe  les 
renflements  utcrins,  scmblaient  lavorablos  a ce  inode  d’inlcrprblation. 
D'autant  plus  (pie  Ie  meme  auteur  avail,  provoque  l’embolic  de  cellules 
dii  Ibie,  cl  meme  de  fragments  de  tissu  hepalique,  par  la  malaxation  du 
viscere;  qu’il  avail  obtenu  cello  d’elemcnts  de  la  moellc  osseuse,  et  meme 
dame  fine  csquillc  d’os,  par  la  fracture,  la  trituration  des  os  de  la  base 
du  crAno  ou  des  cxtremitcs.  Neanmoins  Lubarsch  (*)  proteste  que  Ie  trau- 
matisme  ne  peut  etre  la  cause  unique  de  ces  cmbolies  ccllulaires  : car, 
tandis  que  les  chutes  d’un  lieu  eleve  ne  les  produiront  pas  toujours,  l’in- 
jection  dans  les  vaisseaux  dune  emulsion  cellulaire  quelconque  fera  appa- 
raitre  dans  les  capillaircs  pulmonaires,  a cote  des  elements  injcctes  eux- 
mcmes,  les  larges  cellules  de  la  moellc  osseuse.  D’ailleurs,  Aschoff  avait. 
amene  l’cmbolie  d’elements  a noyaux  muriformes,  en  injectant,  dans  la 
circulation,  des  substances  capablcs  de  provoqucr  la  leucocytose ; Arnold 
I’avait  observee  sur  les  animaux  chez  lesquels  il  provoquait  la  dyspnec; 
Romanoff  l’a  retrouvee  au  cours  de  scs  experiences  sur  Ie  chlorate  de 
potasse , (dian  in  et  Lcvaditi,  nous  vcnons  de  lc  voir,  signaient  des 
cmbolies  parenchymateuscs  sccondaircs  a une  infection.  C’est.  ici  le  lieu 
<le  rappeler  l’origine,  bicn  probablcment  toxiquc,  des  lesions  du  loie  des 
eclamptiques,  lesions  qui  semblent  etre  la  raison  des  cmbolies  de  cellules 
hepatiques  qu’on  rencontre  chez  ces  maladcs.  En  resume,  Eembolie  expe- 
rimentalc,  1 injection  de  substances  irritantes,  raccumulation  dans  le 
sang  do  certains  poisons  facide  carbonique,  chlorate  de  potasse,  poisons 
orgamques)  semblent,  ainsi  que  s’exprimcnt  Charrin  et  Lcvaditi  au  sujet 
de  lour  observation,  determiner  une  sorte  de  dissociation,  de  dislocation 
des  elements  constituents  des  organes,  dislocation  suivic  de  lour  pene- 
tration dans  les  ramuscules  vasculaires. 

A la  seconde  ccilegorie  des  cmbolies  animees  aulositaires  appartiennen  t. 
Ics  cellules  des  neoplasmes,  qui  penetrent  dans  le  systeme  circulatoire 
soit  isolees,  et  par  le  fait  de  leurs  mouvements  amaiboides  (comme  lc 
veut  Waldeyer  en  cc  qui  concerne  l‘epithelioina  metatypique),  soil,  au 
contra! re,  agminees,  formant  cos  bourgeons  que  certaines  tumeurs,  les 
sarcornes  par  excmple,  ont  une  tendance  marquee  a envoyer  dans  les  vais- 
seaux.  Entraines  par  lc  courant  sanguin  qui  les  a recueillis  directement 

°,U  q!".!es  a re!?us  du  systeme  lymphatique,  ces  elements  morbides  vont 
s emnoliser  au  loin,  pour  devenir  lc  centre  de  developpement  de  nodules 
hccondaires,  et  contribuer  a Ja  diffusion  de  la  neoplasie. 

h.  — Parmi  Ics  cmbolies  vivantes  lirant  leur  origine  d'organismes 
\‘nn^  \a  Plus  anciennement  connue  cst  cello  que  produit  I’embryon 
cxai  .m  ie  ( M tenia.  Quittant  Pintestin  pour  penetrer  dans  les  radionics 
|M' |lorte,  11  ?st  transporte,  par  le  courant  sanguin,  dans  le  foie 

poir^rr?1*  11  S1C  fXe.  mais  <|,l  il  1)0,11  i,,lssi  tl,avcrser  ^implement 
a ‘ , 10  le  chainp  de  la  circulation  generale.  Tresprobablemcnt  alotfs, 

hai|c  c P us  (l"e  lorsqu’il  rencontre  une  region  oil  la  circulation 

(‘)  I.uuAnscii,  Ibidem,  p.  5i(j. 
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locale  a etc  modifiee  par  quelquc  accident  anterieur  : e’est  du  moins 
ce  <pie  seinblcrait  prouver  le  fait  que,  lorsqu’il  s’etablit  dans  les  os,  il 
alTcctc  one  predilection  remarquable  pour  les  anciens  foyers  de  fracture. 

D’autrcs  organismes  animaux,  la  trichine  par  exemple,  ou  bien  les 
larvcs  on  les  oeufs  dcs  douves,  de  la  billiarzia  liaematobia,  des  strongles, 
dcs  lilaircs  (’)  se  rcncontrcnt  egalement,  embolises  dans  les  reseaux  vascu- 
laircs  des  animaux  ou  de  l’hommc,  ct  y determinent  des  lesions  d’ordre 
divers,  que  nous  aurons  a etudier  ulterieurement. 

Mais  dcs  etres  vivants  nolablcrnent  moins  eleves  dans  l’echelle  peuvent 
aussi  etre  la  source  d’embolie  : tel  le  protozoaire  producteur  de  la  dysen- 
teric, varietc  amibienne,  Icquel  a ete  rencontre  par  Kocb  et  son  eleve 
Kartulis,  dans  les  abces  du  foie  consecutif  a cctte  maladie;  tels  aussi  cer- 
tains vegetaux  inferieurs:  l’actinomyces  (Nocardia  bovis),  des  cladothrix, 
les aspergillus,  l’oidium  albicans,  le  inucor  corymbifere,  quelques levures; 
tels  encore  nombre  do  ces  elements  microscopiques  appartenant  an  mondc 
des  microbes. 

Des  maladies  microbiennes,  la  pyoemie  cst  Dune  des  premieres  ou 
l’on  ait  fait  intervenir  le  processus  de  l’embolie.  Cc  processus,  pour 
Virchow,  entrait  en  jeu  dans  la  formation  de  l’abces  metastatique,  dont 
les  elements  primitifs  etaient  tires  d’un  thrombus  septique : la  theorie 
etait  juste ; mais  l’expose  pathogenique  de  l’accident  restait  incomplet. 
Les  etudes  modernes  ont  demontre  quo  ce  n’est  point  le  globule  de  pus, 
encore  moins  les  debris  de  thrombus,  qui  constituent  constamment  lc 
corps  embolise;  le  microbe  qu’ils  charrient  peut  aussi,  seul  et  nu,  pene- 
trer  dans  le  systeme  vasculaire  sanguin  pour  devenir  le  point  de  depart  de 
l’abces;  et  Lon  s’explique  ainsi  comment  des  germes  de  purulence  qui. 
par  le  fait  de  leur  origine,  devaient  fatalement  avoir  traverse  le  poumon 
avant  d’etre  arrives  an  viscerc  ou  ils  avaient  produit  la  metastase,  l'aienl 
pu  faire  sans  laisser  trace  de  cc  passage.  On  comprenait  difficilement 
autrefois  ces  leucocytes,  que  n’arretaient  pas  toujours  les  capillaires  pul- 
monaires  et  que  retenaient  ceux  de  la  circulation  generale.  Et  e’etait  une 
objection  grave  a la  theorie  de  Virchow. 

Je  n’ai  pas  a rappeler  ici  quels  peuvent  etre  les  modes  divers  de  1 intro- 
duction des  pyogenes  dans  notre  circulation.  Du  reste  ce  ne  sont  point 
eux  seulement  dont  on  a retrouve  les  colonies  fixees  en  diverses  regions 
de  notre  reseau  vasculaire  et  determinant  dans  nos  organes  dcs  lesions 
d’ordres  variables.  Qu’il  me  suffise  de  citer  on  passant  le  pneumocoque. 
lc  bacille  d’Ebertli,  cclui  du  charbon,  de  l’oedeme  malin,  etc.,  etc.;  puis 
le  coli-bacille,  qui  en  plus  d’une  occasion  sc  disseinine  par  la  voie  des 
vaisseaux,  a la  suite  de  la  herniotomie  par  exemple,  oil  il  produit,  conune 
La  demontre  Levy,  des  accidents  pulmonaircs  qu’on  avait,  tente,  a tort, 
d’expliquer  par  dcs  embolies  massives  provenant  des  veines  mesaraiques. 
Quant  au  gonocoque,  autetragene,  au  bacille  pyocyanique,  c’estplus  cxcop- 


(»)  Voy.  (.  II  de  ce  Iraile : Les  parasites  animaux , par  R.  Blanchard. 
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tionncllement  qu’ils  dcvicnnont,  par  dissemination  embolique,  agents 
d'infection  gcneralc. 

Parmi  les  microbes  generateurs  defections  chroniqucs,  le  plus  dispose 
a agir  par  embolic  sanguine  est  certaincment  celui  de  la  tuberculose. 
Ce  n’est  pas  d’aujourd’hui  quo  la  granulie  est  une  maladie  vasculaire. 
Virchow,  Cornil,  Rindfleisch  ont  des  longtemps  elabli  quo  lc  tubercule 
miliaire  se  developpe  habituellement  autour  des  vaisseaux.  Une  fois  le 
bacille  de  Koch  connu  et  facile  a deceler,  on  a constate  sa  presence  dans 
les  vaisseaux  eux-memes.  Cornil  (')  l’a  rencontre  dans  un  cas  de  tuber- 
culose meningee;  Benda,  dans  une  thrombose  des  veines  renales;  Weich- 


selbaum,  dans  les  gros  vaisseaux  pulmonaires  et  lc  coeur  gauche;  enlin, 
dans  un  rein  envahi  par  la  tuberculose,  Durand-Fardel  a trouve  dans  les 
capillaires  de  veritables  embolies  de  bacilles  (2).  Les  travaux  ulterieurs 
n’ont  fait  que  confirmer  ces  premieres  decouvertes.  Ils  ont  demontre  que, 
pour  la  tuberculose,  corame  pour  d’autres  maladies  chroniqucs,  si  la  diffu- 
sion  par  la  voie  lymphatique  est  frequente,  celle  par  la  voie  sanguine  a 
une  importance  au  moins  egale.  Dans  ce  cas,  l’origine  de  l’embolie  a ete 
attribuee  a l’ulceration  de  tuberculcs  des  parois  vasculaires  (Weigert),  ou 
bien  a l’ouverture  d’un  foyer  tuberculeux  dans  un  gros  vaisseau;  car  on  a 
remarque  que  les  individus  qui  succombent  a la  granulie  presentent,  dans 
1’immense  majorite  des  cas,  d’anciens  nodules  caseeux  : la  granulie  conse- 
cutive aux  hemoptysies  (granulie  hematogene),  devenait  des  lors  aisee  a 
interpreter.  Mais  la  preuve  de  cette  theorie  n’est  pas  facile  a donner:  il 
n ’arrive  pas  toujours,  loin  de  la,  que  Don  puisse,  ainsi  que  Ditrich, 
retrouver,  comme  origine  d’une  bacillose  generalisee,  l’ouverture  dans 
1 aorte  d un  ganglion  tuberculeux  du  mediastin. 

Les  bacilles  de  la  morve,  dc  la  lepre,  semblent  egalement  choisir  la 
voie  sanguine  comme  precede  de  diffusion. 

11  est  un  caractere  commun  a toutes  ces  embolies  animees  microsco- 
piques,  un  caractere  que  nous  avons  deja  note  a propos  de  l’embryon 
lexacanthe  du  tenia : e’est  leur  tendance  a coloniser  Id  ou  le  cours  du 
say  languit,  se  ralentit.  Dc  la  la  predilection  qu’ils  affectent  pour 
certains  organes,  cette  predilection  qui  se  marque  si  nettement  pour  le 
oic,  par  exemple,  dans  la  pyohemie.  De  la  aussi  leur  tendance  a choisir 
comme  point  d’arret  les  parties  du  corps  qui  ont  ete  le  siege  dc  lesions 
an  encures,  ou  bien  celles  oil  la  circulation  se  trouve  accidentellement 
e re“\>  Par  exemple,  chcz  les  accoucbees.  Du  reste,  cette  pro- 
■!.ee  ‘ 0 , oin*,0hc  parasitaire,  il  est  facile  de  la  verifier  par  l’experience, 

cLCiC?-PeTn<;f  ancienne  qui  consiste  a troubler  par  avance  la 
rcuiation  de  1 organe  sur  lequel  on  veut  fixer  Faction  de  microbes  que 

I ),nn;l(  ( lc  ulterieurement  dans  lc  systeme  vasculaire.  II  nous  arrive  cb1 

icpetei  chez  l homme,  soit  accidentellement,  suit  de  propos  delibere  et 
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dans  un  but  therapeutiquc,  lorsquc,  an  cours  cl’unc  infection,  nous  in- 
jectons  sous  la  pe;au  un  liquidc  irritant  et  que  nous  voyons,  an  (point 
d’injection,  sc  developpcr  un  abces,  qui  parfois  sera  sterile  rnais  repre- 
senlcra,  parfois  aussi,  une  culture  pure  du  microbe  palhogcnc. 

Cette  loi,  cn  quelque  sorte  biologiquc,  qui  determine  le  point  de  fixa- 
tion dcs  einbolics  actives,  pent,  etre  mise  cn  parallele  ave'e  la  loi  physique 
qui  regie  celui  des  embolies  inertes;  et  lorsqu’il  s’agit  dcs  affections 
microbiennes,  ellc  explique  bien  souvent  ee  phenomena  connu  depuis 
longtcmps : la  predilection  de  la  maladie  pour  le  locus  minoris  resistencise . 

Nous  pouvons  doncresumer  les  causes  de  l’embolic  suivantleur  nature, 
dans  le  tableau  ci-contre. 


CHAPITRE  III 

LESIONS  CONSECUTIVES  A L EIYIBOLIE 


main  tenant,  que  nous  connaissons  les  diverses  causes  de  l’cmbolie,  il 
nous  leste  a etudier  les  lesions  qui  en  sont  la  suite.  Comme  nous  I’avons 
lait  piessentir,  ces  lesions  varicront,  suivant  que  l’embolus,  arrive  an 
terme  de  sa  course,  agira  simplement  par  sa  masse,  on  qu’il  sera  doue 
d’activite  vitale. 


I.  Lesions  produites  par  les  embolies  inertes.  — Jci  l’anatomic  el 
la  physiologic  pathologiques  du  processus  offrent  des  differences  sensibles 
suivant  que  le  vaisseau  oblitere  est  d’un  certain  calibre,  ou  bien,  au  con- 
Iraire  qu’il  appartient  aux  ramuscules  terminaux  de  l’arbre  circulatoire. 
y est  dire  CIU  11  y a biteret  a diviser  notre  etude  scion  que  le  corps  embo- 
1Se  ne  Pe«t  depasser  les  vaisseaux  gros  ou  moyens,  et  qu’il  est,  par  con- 
sequent, visible  a l oeil  nu;  ou  bien  qu’il  appartient,  au  contraire,  a la 
categoric  des  obmts  microscopiques  capables  d’etre  entraines  iusqu’aux 
plus  hnes  arterioles  ou  jusqu’au  reseau  capillaire. 

A.  Corps  embolises  reconnaiss^les  a l’osil  nu.  — Lorsqu’il  s’agit  d’em- 
ohes  facilemcnt  visibles,  il  arrive  parfois  que  l’etude  anatomiipie  de  la 
csion  est  fort  limitee  par  ce  fait  que  l’obliteration  a porte  sur  des  arteres 
la  suppression  ne  permet  pas  la  survie  de  l’individu.  Tel  est  le  cas 
sque  de  petites  coagulations  viennenl  se  loger  dans  les  arterioles  du 
e;  ou  bien  lorsqu’une  des  coronaircs  s’obliterant  brusquement,  la 
suiviciit  par  le  mecamsme  qu’a  fixe  recemmcnt  ICroneckcrt1)  Td 
6 cas’  *)lus  f^quemment,  lorsque  des  embolies  massives  aboutissenl 

0 KnoNECKEn,  Congress  f.  innevc  Malkin.  Berlin,  10  juin  1807. 
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an  coeur  droit,  ou  dans  lc  Ironc  ot  lcs  branches  principalcs  dcl’arterc  pul- 
ntonaire.  C’est  alors  par  anemie  cerebrale,  commel’a  demontre  Panum(‘), 
cc  n’est  point  par  asphyxic  sanguine,  que  l’arret  do  la  circulation  arnenc 
I’issuc  fatale.  Quclquefois  cependant,  on  serait  tcnte,  pour  expliquer  la 
inort,  d’invoquer  plutot  le  mecanisme  suppose  par  Raymond  (*),  qui  fail 
intervcnir  un  rellexe  parti  de  l’endocarde  ou  de  l’endartere,  et  deter- 
minant. la  syncope  terminale  precedee,  ou  non,  d’une  courte  periode  d’ab- 
solu  dereglement  du  coeur.  C’cst,  ainsi,  dit-il,  qu’on  peut,  a l’autopsie, 
retrouver  des  cai  Hots  migrateurs  arretes  dans  les  cavites  cardiaquesl 
non,  le  plus  souvent,  qu’ils  y aient  etc  retenus  par  quelque  cordage  val- 
vulaire,  mais  parce  que  la  mort  csl  venue  surprendre  l’organe  central  de 
la  circulation  avant  qu’il  ait  eu  lc  temps  de  se  debarrasser  du  corps  etian- 
ger  aux  depens  de  l’artere  pulmonaire. 

C’cst  dans  ces  circonstanccs  que  Ton  pent  facilemcnt  verifier  la  nature 
cmbolique  du  caillot  intravasculaire.  II  a conserve,  en  effet,  avec  une  net- 
tete  parfaite,  sa  surface  de  cassure  qui  viendra  s’adapter  sans  difficulte  an 
caillot  (ixe  dont  il  s’est  separe. 

D’autre  part,  le  tissu  (pie  nourrissait  lc  tronc  oblitere  n’a  subi  aucune 
alteration. 

Mais,  dans  la  plupart  des  cas,  il  n’en  est  pas  ainsi  : la  mort  nc  suit  pas 
de  si  pres  l’aceident,  et  une  serie  de  modifications  a le  temps  de 
s’etablir  : 


1°  Dans  le  vaisseau  siege  de  I’embolie; 

‘2°  Dans  la  region  qu’irriguait  1’artere  desormais  obliteree. 

1°  Alterations  vasculaires  el  intravasculaives . — En  general,  l’era- 
bolus  (ixe  dans  un  vaisseau  n’en  determine  pas,  des  l’abord,  l’occlusion  ; 
totale.  A cheval  sur  un  epcron  vasculaire,  pelotonne  dans  un  rameau  plus  j 
volumineux  que  celui  dans  lequel  il  a pris  naissance,  ou  bicn  simplement  i 
etendu  dans  la  longueur  d’une  branche  arterielle,  il  laissc,  jusqu’a  un 
certain  dcgre,  et  grace  a ses  inegalites,  passage  au  courant  sanguin.  Aussi 
ne  tarde-t-il  pas  a etre  enrobe  par  un  caillot  de  nouvelle  formation  (throm- 
bose secondaire),  dont  la  eoulcur  varie  suivant,  qu’a  cote  de  l'embolus, 
lc  passage  du  sang  est  rcste  plus  ou  moins  facile.  Arnold  (3)  a vu  les 
fragments  de  grain  de  fromcnt  qu’il  avail  introduits  dans  la  circulation, 
s’cntourcr,  apres  s’etre  embolises,  d’une  couche  de  globules  blancs  ou  se 
rctrouvaient  aussi  des  plaquettes  et  les  autres  elements  constitutifs  de  la 
coagulation  sanguine  a son  debut.  Une  fois  cettc  premiere  assise  former,  i 
lc  processus  de  thrombose  se  continue  tel  que  nous  l’avons  etiidie  plus 
bant,  de  telle  faf.on  (pic  le  caillot  s’accroissant,  acheve  enfin  l’obliteration  t 
du  vaisseau.  L’importancc,  tres  variable,  de  ce  caillot  secondaire  rcste  s 


P)  Panum,  Expcrim.  Untcrsucliungen  zur  Physiologic  und  Pathologic  der  Embolic,  Transfu-  I 
sion  und  Blutmengc.  Berlin,  1864. 

(4)  F.  Raymond,  art.  Emboi.ie,  Diet,  enexjel.  des  sc.  tiled.  J 

(5)  Jui.ius  Arnoi.d,  Ucber  die  Geschickc  der  Lcucocytcn  bci  der  Fremdkorpcrcmbohc.  nrci-  t 
Arch.,  vol.  CXXXIII,  p.  1. 
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on  rapport,  aver  les  circonstanccs  qui  font  varier  la  coagulability  du  sang. 

Les  choscs  peuvent  sc  bonier  la;  car,  pour  n’etrc  pas  subite,  la  mort 
n'est  souvcnt  dillerec  quc  dc  quelques  hcurcs,  la  valour  fonctionnclle  du 
vaisscau  altcint  etant  trop  considerable  pour  permettre  une  plus  longue 


survie. 


D’autres  ibis,  au  contrairc,  lc  maladc  resiste,  el  lc  caillot  dc  throm- 
bose secondaire,  enrobant  le  corps  migrateur,  determine  du  cote  dcs 
parois  de  Farterc  les  memes  phenomenes  que  nous  avons  deceits  dans 
lc  chapitre  precedent  (thrombose),  phenomenes  reactionnels  qui  aboutis- 
sent  a l’organisation  du  caillot,  a sa  vascularisation,  a sa  resorption  par- 
lielle,  on,  au  contrairc,  a sa  desagregation.  Et  ccs  caractercs  dc  Farteritc 
secondaire  ii  l’embolie  sont  si  scmblablcs  a ceux  de  la  thrombose 'Conse- 
cutive a l’arterite,  qu’apres  un  certain  temps  il  devient  impossible  d’eta- 
blir  un  diagnostic  anatomique. 

Mais,  parmi  les  alterations  des  parois  vasculaires  consecutives  a l’em- 
liolie,  il  cn  est  une  qui  offre  un  interet  tout  special.  Je  veux  parler  de  la 
formation  d’anevrysmes  que  Ogle  (*)  avait  le  premier  signalee  et  dont 
Pontick  a cru  trouver  F explication  dans  un  veritable  traumatisme  de  la 
tunique  interne.  Pour  cct  auteur,  les  emboles  durs,  calcaires,  seraient 
seuls  capables  d’engendrer  Fectasieartericlle,  cela  en  dechirant  la  tunique 
interne  contrc  laquelle  les  projetterait  le  courant  sanguin.  A Fen- 
contre  dc  cettc  opinion  trop  exclusive,  Seller  (2),  un  elevc  de  Zahn,  a 
prouve  que  dans  certaines  conditions  specialcs,  la  pression  peut,  sous 
Pinfluence  de  P obliteration  embolique  d’une  artere,  s’elever  assez  brus 
quement  en  amont  de  Pobstacle  pour  determiner  la  rupture  dc  la  tunique 
interne. 

Enfin,  a cote  des  precedes  mecaniques,  les  processus  vitaux  out  etc 
invoques  pour  expliquer  Panevrysme  par  embolic.  11  est  certain  que  la 
transformation  libreuse  dcs  tuniques  d’une  artere  qui  succedca  la  presence 
<Pun  caillot  dans  la  lumierc  decelle-ci,  est  faite  pour  alTaiblir  leur  force  de 
resistance  a la  pression  sanguine;  et  Pon  congoit  quc,  si  la  circulation 
vient  a sc  retablir  au  niveau  d’une  region  ainsi  alteree,  la  paroi  du  vais- 
scau puisse  coder  et  se  dilater  en  forme  dc  poche.  G’cst  la  Pexplication 
quont  mvoquee  Goodhard,  Newton  Pitt  (3),  et  qui  vaudrait  surtout,  au 

»ioins  pour  le  premier  dc  ces  auteurs,  en  cc  qui  concerne  les  embolies 
iniectieuses(4). 

Cette  dilatation  anevrysmale  de  Partere  obliteree  par  embolic  est  un 
accKini  qui  pa i ait  rare  rclativement,  mais  dont  des  observations  nom- 
b reuses  mettent  la  realite  hors  dc  iloutc. 

Epm“R’  Arch-  f'iir  klin-  Chir.,  1887,  vol.  XXXV,  p.  7.8. 

dcr  Milartcrie,  cnlslandcn  in  Folge  einer,  .lurch  Embolic,  hcr- 

K ruicnen  Bluldrucksleigerung.  Virchow’s  Arch.,  vol.  CXXXIV,  p.  189. 

vol  XXVr°p.  m.  med'  JOUrml'  1890 ’ P-  827 ; r“l’*  in  Ik’mc  de°  niidicaleSj, 

t88?rc',ia4v;a  c!  Mrtii  [i\ifon,w  rdica' 27  i,o,'" 

/ i.  Inca.,  ix«7,  p.  o27),  cl  ccllcs  de  hppingcr  (Loc.  cit.). 
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‘2n  Alterations  dans  le  domaine  du  vaisseau  oil  siege  Vembolie.  — 
l)c  memo  que  la  mort  pent  elrc  trop  prompte  pour  qu’il  se  soil  mani- 
festo la  inoindre  modification  dans  la  structure  dcs  parois  artericlles, 
de  meme  aussi,  ello  peut  survenir  avant  (pie  les  tissus  irrigues  par  l’ar- 
tere  siege  de  l’cmbolie,  aient  pu  presenter  d’autre  changernent  d’as- 
pect  anatomique  quo  ceux  qui  resultent  d’une  anemic  plus  ou  moins 
profondc. 

Maissi  la  survic  est  suffisante,  il  s’etablit  bientot  une  serie  d’alterations 
qui  meritent  d’etre  etudiees  de  pres. 

A la  courte  phase  d’anemie  qui  resulte  do  l’obliteration  embolique  de 
l’artere,  succede  bientot  une  congestion  accompagnee  d’hemorragie 
in tcrstitiel le . Cette  congestion  amene,  dans  les  regions  dont  elle  est  le 
siege,  des  modifications  qui  varient  suivant  quo  Ton  considere  les  tissus 
c] ui  sont  a l’abri  de  l’influencedirectc  des  agents  exlericurs  etqui  nc  sont, 
pour  ainsi  dire,  en  communication  avec  le  dehors  que  par  l’intcrme- 
diaire  du  sang,  ou  ceux,  au  contraire,  qui  se  trouvent  en  contact  plus 
ou  moins  immediat  avec  notre  milieu  ambiant.  Dans  cetle  seconde  cate- 
goric, rentrent  la  peau  ct  diverses  muqueu.ses,  colics  des  voies  digestives 
particulierement,  a la  surface  desquelles  les  ingesta  apportent  les  agents 
vivants  qui  peuvent  venir  imprimer  un  caractere  special  aux  processus 
secondaires  de  l’embolie.  Au  premier  groupc,  par  contre,  appartiennenl 
la  plupart  de  nos  visceres  et  de  nos  tissus. 

Dans  cette  classification,  il  semblerait  que  le  poumon  dut  etre  range  a 
cote  de  la  peau  et  des  muqucuscs.  Inexperience  montre  qu’il  n’en  est 
rien;  ct  si  Ton  refleebit  un  instant  au  pouvoir  sterilisant  des  ramifications 
des  voies  aeriennes,  on  comprendra  que  le  tissu  pulmonaire  reagisse  le 
|dus  souvent  vis-a-vis  de  l’embolie  inerte,  coniine  lc  rein,  par  cxemple, 
ou  comme  le  cerveau. 

Parenchymes  el  tissus  sans  rapports  directs  avec  Vexterieur.  — 
Dans  les  parenchymes,  l’hemorragic  dcssine  une  masse  correspondant  au 
champ  de  l’arterc  obliteree,  variable  de  forme  par  consequent  dans  nos 
divers  organes,  et  dont  l’aspect,  aux  differentes  periodcs  de  son  evolution, 
avail  fait  croire  autrefois  a la  constitution  d’un  tissu  de  nouvelle  forma- 
tion. C’cst  Yinfarctus. 

Si,  d’habitude,  1’infarctus  depend  etroitement  du  processus  embolic, 
la  thrombose  arterielle  lui  peut  aussi  donner  naissance  lorsqu’cllc  devient 
obiiteranle  avec  quelque  brusquerie.  Ge  fsiil  qui  sc  deduit  de  la  preinflcrc 
partie  de  cette  etude,  il  est  utile  de  lc  degager  ici,  ct  de  rappeler  que 
bicn  souvent  Tinfarctus  cardiaquc,  plus  souvent  encore  1’infarctus  pulmo- 
naire  au  cours  de  l’asystolie,  en  sont  dcs  cxemples. 

L’infarctus  recent  tranche  sur  le  fond  ambiant  par  sa  tcinle  speciale. 
par  son  aspect  hemorragique.  C ost  lc  ramollissement  rouge  dc  I embolit 
cerebralc  ou  medullaire,  le  noyau  brim  de  l’apoplcxie  pulmonaire.  loutc- 
fois  si  l’embolie  experimentale  domic,  volontiers  dans  les  visceres,  un 
nodule  hemorragique  rouge  ou  brim,  la  clinique  11c  realise  pas  d um 
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fafon  reguliere  cot  aspect  do  la  lesion.  Aussi  Cohnhoim  (')  a-t-il  pu  dire 
que  los  infarctus  du  rein  et  do  la  rate  etaient  pales  on  roses  a lour  centre, 
hemorragiques  a lour  peripheric  seulement.  La  chose  cst  loin  cependant 
d’etre  constante,  commc  il  semble  le  eroire. 

La  forme  de  l’infarctus  est  commandee,  nous  l’avons  vu,  par  cello 
qu’affccte  le  rescan  de  distribution  de  l’artere  condamnee.  Elle  varie, 
par  consequent,  d’un  organe  a 1 ’autre.  Le  foyer  hemorragique,  irre- 
gulierement  arrondi  dans  l’epaisseur  de  la  masse  cerebrale,  s’etale 
en  plaques  lorsqu  il  occupe  la  surface  des  circonvolutions,  tandis 
qu  il  affccte  la  forme  d’un  cone  a base  peripherique  dans  la  sub- 
stance du  rein,  cello  d une  pyramide  lorsqu’il  afdeure  la  surface  dn 
poumon,  et  qu  il  devient  piriformc  dans  l’epaisseur  de  cet  organe. 
Lorsquc,  par  sa  base,  il  atteint  la  surface  des  visceres,  frequemment  il 
y fait  saillie. 

Le  microscope  fait  sauter  auxyeux  le  processus  hemorragique  qui  carac- 
lerisc  1 infarctus  dans  son  premier  age.  Les  globules  sanguins,  accumu- 
lesdabord  dans  les  capillaires,  infdtrent  bientot  les  travees  conjonctives 
de  1 organe  atteint.  11s  dissocient  les  elements  nobles  du  viscere  ou  du 
tissu;  puis,  lorsqu  ils  rencontrent  une  cavite,  ils  s’y  precipitent,  rem- 
plissant  ainsi  les  tubuli  renaux,  les  alveoles  du  poumon.  C’est  pourquoi 
1 infarctus  pulmonaire  montre,  lorsqu’on  le  dechire,  l’aspect  grenu  qui 
avait  frapp e Laennec,  et  dont,  sans  le  secours  du  microscope,  il  soup- 
fonnait  deja  la  veritable  raison  d’etre. 

Pai  la  suite,  cc  sang  qui  infiltrc  les  tissus,  subit  les  alterations  obligees 
en  pareille  occurrence.  En  memo  temps,  la  structure  de  1’organe  prive 
dc  ses  moyens  habituels  de  nutrition,  se  modifie,  sous  I’influence  d’un 
processus  auquel  on  a donne  le  nom  de  necrobiose.  On  a voulu  rappeler 
ainsi  quo  ce  tissu,  dont  la  circulation  a ete  abolie,  se  trouve  dans  des 
conditions  qui  permettent  aux  parties  vivantes  du  voisinage  de  le  tolerer, 

et  meme  dc  lui  fournir  quelques  elements  necessaires  a une  sorle  de 
vitalite  obscure. 

L alteration  graduelle  des  elements  colores  du  sang  imprime,  a 1’in- 
larctus,  les  teintes  successives  qui  le  font  passer  du  rouge  brun  au  jaune 
de  moms  en  moins  fonce,  pour  aboutir  a la  decoloration  absolue.  Les 
pigments  qui  infdtrent  le  foyer  d’hemorragie  interstitielle  representent 
es  restes  dc  la  matiere  colorante  des  globules  rouges.  Les  cellules  nobles 

°i  ftanc  egenerent,  s infiltrent  dc  granulations  proteiques  ou  grais- 
.euses  ( orrnant,  par  exemple,  dans  les  centres  nerveux  les  corps  dc 
, UgC^'  l?,uls  cllcs  sc  resorbenl  graduellement,  et  ne  sont  bientot  plus 
i ep  resen  tees  que  par  quelques  debris  informes,  isoles  ou  disposes  par 
I ( i * gi  oupes,  au  milieu  d une  substance  vitreuse  homogene,  modification 

:rlett°  C°nj°1nICtif  du  visc6rc-  C’e«t  alors  que  1’infarctus  prend  I’as- 
1 Ct ,]  une  masse  blanchatre,  ou  qu’il  se  translbrme,  ainsi  qu’on  le  voit 

0 Cohxheiji,  Allgemeine  Pathologic. 
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si  souvenl  dans  les  regions  centrales  dn  cerveau,  <*n  imc  sortc  do  kyste 
renfermant  un  litpiide  laiteux. 

Tout  autour  du  noyau  d’infarctus,  le  parenchyme  vivant,  irrite,  a vu 
scs  vaisseaux  se  dilator  ct,  son  tissu  conjonctif  s’epaissir,  do  memo  l'afon 
(|u  il  lo  fait  au  voisinage  d’un  corps  etranger.  Graducllement  cctle  circu- 
lation qui  s’etablitdans  la  zone  limitc  resorbe  les  elements,  prealableinent 
momifies,  do  la  region  privee  do  sang  : on  bien  olio  lour  apporto  los  rnate- 
riaux  necessaires  a line  transformation  nouvellc,  a l’infiltration  calcairc. 
Dans  lo  premier  cas,  e’est  une  depression  d’aspect  cicatricicl  qui  rnar- 
quera,  a la  surface  do  l’organe,  la  place  qu’occupait  autrefois  l’infarctus; 
et,  dans  la  profondeur,  cctte  cicatrice  se  prolongera  sous  la  forme  d’unc 
bande  de  tissu  fibreux  plus  ou  moins  irreguliere.  Dans  le  second  cas,  e’est 
une  petite  masse  pierreuse  quo  Ton  trouvera  cn  lieu  et  place  du  tissu 
necrobiose. 

Lc  noyau  d’apoplexic  pulmonairc  subit,  nous  l’avons  vu,  les  modifica- 
tions habituelles  aux  infarctus  des  a litres  parenchymes  profonds.  On  a 
pretendu  neanmoins  qu’il  lui  pouvait  arriver  de  se  transformer  cn  foyer 
gangreneux,  par  lc  fait  de  germes  apportes  avee  Fair  inspire.  La  chose 
meriterait  d’etre  etudiee  de  nouveau.  II  cst  certain,  en  tous  cas,  quo  l’in- 
farctus eonstituc  un  terrain  favorable  a la  pullulation  de  certains  germes 
puisqu’il  devient  parfois  le  centre  d’un  noyau  pneumonique,  tandis  qu’ail- 
leurs,  affleurant  la  plevre,  il  l’enflamme  ct  y determine  Fexsudation  plas- 
tique  ou  sercusc. 

Le  tissu  musculaire  cst  rarement  atteint  isolement  par  l’embolie.  En 
general  e’est  sur  un  membre,  ou  sur  un  segment  d’un  membre  ischemie 
dans  toutes  scs  parties  constituantes,  qu’on  a Foccasion  d’observer  les 
lesions  qu’il  presente  en  pared  cas.  Il  ne  parait  pas,  du  reste,  repondre 
d’une  fag  on  qui  dillere  de  cede  des  autres  organes  profonds.  Lorsqu’il 
s’agit  du  muscle  cardiaque  toutefois,  les  conditions  de  fonctionnement 
toutes  speciales  de  l’organe.  amcnent  Finfarctus  a produirc  des  accidents 
d’ordre  particulier.  Lorsqu’en  effet,  le  champ  ischemie  cst  assez  limitc 
pour  quo  le  travail  du  coeur  puisse  continuer,  lc  ramollissement.  de  la 
fibre  cardiaque,  qui  resulte  de  sa  degenerescencc,  pent  permettre  la 
rupture  de  l’organe,  l’irruption  du  sang  dans  le  pericarde,  la  mort  subite, 
rapide  tout  au  moins.  Mais  si  la  paroi  musculaire  ne  cede  pas,  il  peut  sc 
faire  une  reparation  qui  aboutit,  en  dernier  terme,  a la  constitution  d un 
foyer  de  sclerose  el  meme  de  calcification  (').  Pour  R.  Marie(s)  la  pertc  de 
resistance  qui  cn  depend  scrait  la  cause  la  plus  frequento  des  anevrysmes 
partiels  du  coeur. 

Le  tissu  osseux  reagirait,  lui,  d’une  fapon  un  pen  personnelle : Foblite- 
ration  de  l’artere  centrale  d’un  os  entrainerait  une  necrose  particlle.  Lc 
sequestre  osseux  tend  alors  a s’eliminer;  car  il  ne  semble  pas  etre  toleri 
par  l’organismc  a l’egal  du  sequestre  glandulairc. 

(*)  IinAui-T,  Arterites  el  scleroses.  Paris,  1897. 

(2)  Rene  Marie,  I, 'infarctus  du  myocarde  el  scs  consequences.  These  de  Paris,  1896. 
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Or  (janes  en  contact  immddiat  avec  les  agents  exlerieurs.  — Los  phe- 
nomenes  qui,  apres  embolie,  sc  passent  an  niveau  do  la  peau,  s’etudient, 
on  general,  dans  lo  cas  on  un  membre  entier  <*st  prive  brusquement  do 
I’apport  du  sang.  Les  extremites  sont  nourries  si  richemenl  quo  l’embo- 
lie  pout  souvent  n’y  produire  quo  des  phenomenes  passagors  d’anemie 
locale;  la  circulation  collateralc  ne  tardepas  a sc  developper,  ct  tout  rentro 
graducllement  dans  l’ordre.  Cette  perfection  dans  les  rnoyens  defensifs  do 
l’organisme  depassc  memo,  semble-t-il,  cc  quo  pourrait  fairo  attend  re 
l’anatomie.  N’a-t-on  pas  vu  l’obliteration  embolique  de  la  partie  inferieure 
de  l’aorte  abdominale  suppri'mer,  par  coagulation  secondaire,  l’arrivee  du 
sang  dans  les  deux  iliaques  primitives  ot,  dans  la  femorale  gauche,  sans 
donner  d’autres  symptomes  que  ceux  ([uc  Ton  aurait  pu  rapportcr  a 
l’obliteration  do  ce  dernier  vaisseau^)  ? Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 
Le  membre  inferieur  est  plus  ordinairement  sujet  a des  troubles  graves, 
soit  que  la  circulation  s’y  fasse  moins  parfaitement,  soit  qu’il  arrive 
frequemment  aux  deux  troncs  arteriels  principaux  de  s’obliterer  simul- 
tanement,  soit  enfin  que  celui  qui  reste  libre,  etant  allere  deja,  ne  puisse 
suffire  a la  suppleance  a laquelle  il  se  trouve  appele.  L’extremite  est  alors 
d une  paleur  excessive,  elle  se  refroidit,  les  battements  arteriels  y sont 
supprimes.  Bientot,  sur  le  fond  blafard  des  teguments,  se  dessinent  des 
taches  bleuatres  oedemateuses : puis  tout  le  membre  devient  le  siege  d’une 
sorte  de  congestion  passive.  Ca  ct  la  l’epiderme  se  souleve  en  Indies  rem- 
plics  d’une  serosite  sanguinolente;  sur  le  derme  apparaissent  des  plaques 
noiratres,  seches,  dures,  qui  s’elargissent  graducllement  et  confluent. 
Comine  la  peau,  les  tissus  profonds  se  momifient,  et  bientot,  si  Ton  n’in- 
tervient,  le  sillon  d’elimination  apparait,  qui  separe  le  mort  du  vif.  En 
on  mot  c est  la  gangrene  sechc  qui  s’etablit  avec  les  lesions  histologiques 
qu’on  lui  connait. 

, Sl  c cst  la  peau  seulement  qui  a etc  le  siege  de  1’arret  de  circulation, 

I escarrc,  ainsi  formee,  se  detache,  laissant  unc  ulceration  plus  ou  moins 
large,  qui  generalement  tend  vers  la  reparation. 

Le  meme  phenomene  peut  se  produire  au  niveau  des  muqueuses  diges- 
tncs.  A 1 infiltiation  sanguine,  a 1 ecchymose  du  debut,  succede  la  morti- 
1 cation,  1’invasion  des  escarres  par  les  microbes  intestinaux  ou  pyo- 
genes, l’ulceration  enfin. 

Cette  ulceration  peut  sc  crcuscr  au  point  d’amcner  la  perforation, 
vuant  a sa  forme  elle  est  commandee  par  la  distribution  de  l’artere;  elle 
t essme  done,  a la  lace  interne  de  l’intestin,  un  anneau  plus  ou  moins 
complet ; e’est  la  memo  figure  qu’affectcnt  les  ulceres  intestinaux  par 
Inrombosc  d’origine  tuberculeuse. 

Cct  ulcere  digestif  se  trouve  etre  dans  des  conditions  Ires  particulieres 
0t  (|,n  exP,iquent  comment  sa  cicatrisation  est  si  difficile.  C’est  l’autodi- 
0esti°n  qui  empechc  de  sc  reparer  1’ ulcere  duodenal  de  la  bnilure,  ulcere 


(')  ClM 
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i|iic  I on  pent  vrnisemblablcinent  attribuer  atix  cmbolics  multiples  issues 
des  thromboses  par  precipitation.  Elle  agit  tie  memo  lafon  sur  l’ulcere 
gasti'iq  tie,  (jui,  suivant  Virchow,  succederait  frequemment  a une  escarre 
doiiginc  emholique  et  dont  Buttersack  attribue  la  frequence  chez  les 
ehlorotiques  aux  thrombus  capillaires  do  nature  speciale  qu’il  a rencon- 
tres chez  ces  maladcs  (*).  Panum,  il  est  vrai,  a pu  reproduce  1’ulce- 
ration  gastrique  en  injectant,  cn  sens  inverse  du  courant  sanguin,  de  la 
poudre  de  lycopode  dans  1 artere  crurale  (2).  Mais  il  faut,  nous  semble-t-il, 
aj outer  quo  si  1 embolic  pent  jouer  un  role  dans  la  constitution  de  cer- 
laines  lesions  de  ce  genre,  il  est  impossible  de  la  considerer  comrne  la 
cause  exclusive  de  l’ulcerc  simple  de  l’estomac.  Jen’ai  pas  a expliquer  ici 


pourquoi. 

INous  disions  plus  haut  quo  les  conditions  de  retablissement  de  la 
circulation  collateral,  conditions  que  nous  fait  connaitre  1’anatomie,  et 
parmi  lesquelles  il  ne  faut  point  omeltre  les  anastomoses  capillaires, 
peuvent  nous  faire  prevoir  si  l’embolie  amenera  ou  non  un  infarctus.  Il 
nous  faut  ajoutcr  cependant,  avec  Recklinghausen,  qu’un  grand  nombre 
de  circonstances  individuelles  (faiblcsse  cardiaque,  diminution  de  la  pres- 
sion  sanguine  d’origines  diverses,  etc.,  etc.)  jouent  ici  un  role  important. 

L anatomic  qui  divise  les  arteres  en  terminales , pauvrement  anas- 
lomotiques  et  richement  anastomotiques,  nous  explique  bien,  il  esl 
vrai,  pourquoi  certains  organcs  tels  que  le  foie  (3),  la  thyroide,  certaines 
regions,  tellcs  que  la  face,  sont  rarement,  ou  ne  sont  jamais  le  siege 
d infarctus ; elle  nous  explique  aussi,  par  d’autres  raisons,  l’immunite 
de  la  vessic,  des  organcs  genitaux  de  la  femme,  etc.  Mais  elle  ne  nous 
fait  pas  comprendre  pourquoi  1’ obliteration  de  l’iliaque  primitive,  de 
l’aorte  abdominale  meme,  a pu  parfois  sc  produire  sans  que  se  soit  mor- 
tiliee  toutc  la  moitie  inferieure  du  corps,  sans  qu’il  soit  survenu  d'autres 
lesions  que  des  foyers  multiples  et  dissemines  de  gangrene  (4).  L’embolie 
de  la  renale,  une  artere  pauvrement  anastomotique,  celle  du  tronc  de  la 
splcnique,  une  artere  terminale  cclle-ci,  ont  pu  egalement  ne  se  traduire 
que  par  l’apparition  d’infarctus  dissemines  multiples. 

D’autre  part,  quand  on  compare  la  facilite  relative  avec  laquelle  les 
divers  organcs  peuvent  etre  atteints  de  necrobiose,  il  faut  tenir  comptede 


(*}  Bottersack,  Loc.  cit.,  p.  459. 

(2)  Et  non  dans  la  veinc  crurale  comme  on  l’a  rapporte  a tort. 

(3)  Cohnlieim  explique  la  rarele  des  infarctus  hepatiques  par  la  presence  des  vcincs  portes 
accessoircs  inlra-hepatiqucs,  et  celle  des  infarctus  pulmonaires  par  les  anastomoses  capillaires 
qui,  ici,  ont  une  telle  importance  qu’elles  suffisent  a entretenir  la  vilalite  si  le  champ  ou  la 
circulation  est  supprimec  n’est  pas  trop  vaslc,  ou  s’il  ne  confine  pas  a la  surface.  Dans  ce  der- 
nier cas  en  elfct,  l’une  des  faces  de  la  pyramide  ischemiee  se  trouve  entierement  soustraite  a 
celle  influence  bienfaisante  des  anastomoses  capillaires;  de  la  la  frequence  si  grande  des  infarc- 
tus supcrliciels  du  poumon  relativemcnt  aux  infarctus  profonds  de  cet  organe.  De  la  aussi  la 
difliculte  qu’il  y a a obtenir  de  vrais  infarctus  chez  certains  animaux  oil,  sans  doute,  les  anas- 
tomoses capillaires  soul  plus  parfaites  encore  (Gsei.i.,  Ucbcr  die  Folgen  der  kunstlichen  Embolic 
bei  Kaninchen.  Correspondcnzblalt  fiiv  schiveizcr  Acrztc,  189G,  p.  512). 

(4)  CiunuiEn  et  Appert,  Loc.  cil. 
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la  scnsibilite  particuliere  do  chacun  do  cos  organcs  vis-a-vis  do  i ’ische- 
mic ; lo  temps  que  met  la  circulation  collaleralc  a sc  retablir  suffisam- 
ment  pout  depasser  celui  apres  lcquel  succombcnl  les  cellules  de  tel 
tissu,  tandis  qu’il  pout  roster  trds  cn  depa  do  celui  necessairc  pour  ame- 
ner  la  mort  des  elements  constitutes  de  tel  autre.  Suivant  Page  do  l’indi- 
vidu,  suivant  ses  antecedents  pathologiques  hereditaires  ou  personnels, 
ses  organes  aussi  resisteront  plus  ou  moins  longtemps  a la  privation  du 
liquide  nourricicr. 

Nous  avons  vu  que  ce  qui  caracterise  a son  debut  la  lesion  infarctus 
c’cst.  l’hemorragic  interstitielle.  Ricn,  au  fond,  nc  parait  plus  paradoxal 
quo  cc  fait  d’un  departcment  vasculaire  prive  justement  de  l’apport  du 
sang,  et  qui  devient  lo  siege  d’une  hemorragie. 

Virchow  ct.  Rokitansky  avaient  explique  la  chose  par  la  fluxion  collatd- 
ralc.  Lo  reseau  vasculaire,  auquel  son  artere  afferente  refuse  son  sang,  ne 
tarde  pas  a sc  remplir,  a sc  gorgcr  de  celui  que  lui  apportent  les  vaisseaux 
collatcraux.  .Si  l’explication  etait  exacte,  1’hemorragie  qui  constitue  le 
noyau  d apoplexie  debuterait,  en  toute  occasion,  par  la  peripheric ; c’est 
la  que  la  lesion  serait  a son  maximum.  Or  il  n’en  est  rien. 

Ranvier,  lui,  supposait,  ct  c’est  la  theorie  qu’on  trouve  indiquee 
dans  la  these  de  Duguot,  que  le  vaisseau  siege  de  l’embolie  suhit  une 
degenerescence  locale  qui,  combinee  avec  1’augmentation  de  pression  en 
amont  du  corps  obturateur,  l’amene  a se  rompre;  l’hemorragie  se  ferail 
alors  dans  la  gaine  adventice. 

Le  trouble  de  la  nutrition,  qui  atteint  les  parois  des  vaisseaux  dans  le 
departcment  prive  de  sang  par  l’embolie,  est  certaincment  de  grande 
importance.  Cohnheim,  dont  la  maniere  de  voir  est  actuellement  admise 
piesque  par  tous,  lui  fait  jouer  un  role  considerable  dans  le  processus 
tel  qu  il  le  conpoit.  Pour  lui,  la  cause  de  l’hemorragie  interstitielle  reside 
dans  le  reflux  du  sang  veineux.  Celui-ci,  prive  de  la  vis  a tergo,  revient 
graduellement  dans  le  territoire  ischemic,  et,  rencontrant  des  vais- 
scaux  dont  les  parois  sont  affaihlies,  altcrees  par  I’ahsencc  de  sang  nor- 
falement  oxygene,  il  en  provoquc  la  rupture;  peut-etre  aussi  les  glo- 
>u  cs  cn  fianchissent-ils  simplement  les  tuniques  par  diapedese.  Ce 
le,  Cohnheim  admet  cependant  qu’il  pout  se  produire  par  l’inter- 
inednaire  des  arteres  collaterales,  lorsqu’elles  n’apportent  plus  le  liquide 
noiunciei  en  quantile  necessaire  pour  retablir  une  circulation  suffisante. 

<ii  ms  encoie  il  sc  fait  par  1 intennediaire  de  larges  communications 
capdlaircs. 

Ce  sont  ces  dernicrs  procedes  qui  paraissent  a Recklinghausen  cntrer 
enjui  f ans  la  regie;  car,  dit-il,  Rlessig  a demon tre  que  le  plus  sur  moycn 
eJ110  l,lirc  un  ‘‘darclus  est  de  Her  simultanement  la  veine  et  1 ’artere. 

111 1 ' ;l  ''J!n  (*e  lon'r  compte,  dans  I ’explication  de  la  diapedese,  non 
eu  emcnt  to  1 alteration  materielle  des  parois,  mais  aussi  des  troubles 
vaso-moteurs  intenses  qui  succedent  a 1’embolie. 

Uuelle  que  soil  la  valour  de  Pobjection  de  Recklinghausen,  il  n’en  reste 
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pas  moins  acquis  que  lc  processus  pathogenique  do  cette  lesion  para- 
cloxale  qui  constitue  Finfarctus  depend  de  deux  factcurs  : 

1°  Des  troubles  materiels  et  fonctionnels  (pie  l’ischemie  d’originc 
embolique  determine  dans  lcs  parois  des  vaisseaux  de  la  region  atteinte; 

2°  De  Farrivee,  dans  ces  vaisseaux  balteres,  d’un  sang  qui  rellue  de 
leurs  vcines  emissaires,  on  qui  leur  est  fourni  soit  par  leurs  artercs  colla- 
terales,  soit  par  les  reseaux  capillai  res  avec  lesquels  ils  se  trouvent  en 
continuite. 

B.  Coups  embolises  de  calibre  micuoscopique.  — Nous  pouvons  adopter 
ici  les  memes  divisions  (pie  nous  avons  choisics  pour  les  embolies  de 
volume.  Nous  classerons  les  accidents  produits  sous  deux  chefs,  selon 
que  le  champ  embolise  est  d’etendue  et  d’importance  telle  que  la  survie 
soit  impossible,  ou  que,  au  contraire,  l’organisme  ait  le  temps  de  reagir 
et,  par  consequent,  les  lesions  consecutives  celui  d’apparaitre. 

Le  premier  possible  serait  Fanalogue  des  embolies  bulbaires  ou  des 
embolies  massives  du  poumon;  dans  cc  dernier  cas,  le  champ  de  la  petite 
circulation,  au  lieu  d’etre  limite  par  la  suppression  d’un  gros  rameau,  le 
serait  par  celle  d’une  infinite  de  ramuscules. 

Le  second  possible  repondrait  aux  embolies  moyennes,  a celles  qui 
nous  ont  permis  d’etudier  l’infarctus,  e’est-a-dire  lc  processus  de  reaction 
de  l’organisme. 

Lcs  accidents  de  la  premiere  categorie  sont  en  general  realises  par  Fen- 
tree  de  Fair  dans  les  veines.  L’anatomie  pathologique  montre,  en  ce  cas, 
le  reseau  capillairc  injccte  d’une  infinite  de  bulles  plus  ou  moins  volu- 
mineuses  qui  dessinent  les  subdivisions  des  vaisseaux  oil  dies  se  sont 
[ogees.  Du  poumon,  cet  air  peut  penetrer  j usque  dans  les  capillaires  de  la 
grande  circulation.  Mais  la  se  bornent  les  lesions  : l’organisme  n’a  point 
le  temps  de  reagir.  Et,  de  meme  que  nous  avons  vu  Panum  demontrer 
pour  l’embolie  pulmonaire  massive  que  la  mort  etait.  due  a l’insuffisance 
de  l’apport  du  sang  au  cerveau,  de  meme  ici  Fasphyxie  qui  resulte  de  la 
suppression  d’une  partie  du  reseau  capillaire  a paru  ne  pouvoir  expliquer 
la  marcbe  si  connue  des  pbenomenes  models.  Mercier  avait  (leja,  s’ap- 
puyant  sur  lcs  experiences  de  Poiseuille,  invoque  l’arret  de  circulation 
produit  par  lcs  innombrables  bulles  gazeuses  qu’immobilise  presque 
entierement  la  capillarite  des  canaux  oii  dies  sont  projetees.  Cet  arret 
de  circulation  trouble  lc  regime  d’equilibre  de  tension  sous  lequcl  bat  le 
coeur,  au  point  de  devenir  incompatible  avec  la  continuation  du  fonction- 
nement  de  cet  organe.  Plus  tard,  Yulpian  avait  incrimine  l’embolie  bul- 
baire  due  au  passage  de  Fair  dans  la  grande  circulation.  Son^eleve  Couty  (') 
a deinontre,  qu’au  fond,  ce  n’est  pas  Fembolie  clle-meme  qui  cause  ici 
la  mort,  mais  bien  la  distension  du  coeur  droit  par  Fair.  Ce  gaz,  melange 
au  sang,  forme  unc  masse  spumeuse  compressible,  qui  cede  sans  Imr 


(')  Codtv,  Elude  expcrimenlale  sur  1 entree  de  1 air  dans  les  vcines  ct  les  gaz  intra\a. 
laircs.  These  de  Paris,  1875. 
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Jevant  l’cffort  du  muscle  cardiaque,  rendant  cot  effort  ineflicacc  raemc  a 
I’egard  du  sang  liquide  qui  penetrc  encore  dans  les  cavites  du  coeur.  Do 
cettc  facon  la  circulation  sc  trouvc  aussi  siirement  interrompue  qu’elle  le 
serait  par  une  embolic  massive  de  la  pulmonaire,  et  la  mort  s’cnsuit  par 
le  precede  indique  par  Panuin. 

Cette  theorie  se  trouvc  veriliec  par  l’experience  de  Begouin(1)  qui, 
retirant,  par  ponction  du  ventricule  droit,  Pair  insuffle  dans  les  veincs  du 
chien  ou  du  lapin,  voit  l’animal  revenir  a la  vie  alors  qu’il  paraissait  pres 
de  suceomber. 

Neanmoins,  incrnc  chez  1’hommc,  la  mort  ne  suit  pas  fatalement  la 
penetration  d une  certaine  quantite  d’air  dans  le  systemc  veineux,  ct  c’est. 
justement  1’embolie  capillaire  qui  permet  a l’organisme  de  se  debarrasser 
des  gaz  atmospheriques  qui  ont  penetre  dans  les  vaisseaux.  Ainsi  que  le 
demontrent  les  experiences  de  Chestopal(2),  si  le  coeur  n’est  pas  arrete 
dans  son  ionctionnement,  il  projette  ces  gaz  dans  les  capillaires  pulmo- 
naires  d’oii  ils  diffusent  dans  1’alveole. 

Nous  avons  signale  deja  cc  mode  d’expulsion  en  parlant  de  l’embolie 
des  plongeurs.  lei  la  pathogenie  de  l’accident  nous  fait  prevoir  les  bulles 
gazeuscs  se  degageant  aussi  bicn  dans  les  vaisseaux  peripheriques  que  dans 
les  cavites  cardiaques,  et  elle  nous  fait  comprendre  pourquoi  la  theorie  de 
Couty  ne  trouve  plus  son  application.  Les  manifestations  symptomatiques 
repondront  bien  plus  nettement  a des  lesions  d’embolie,  ct  viendront 
traduire  la  souffrance  des  plus  delicats  d’entre  les  appareils  oil  la  circu- 
lation sera  entravee. 

L’embolie  graisseuse,  au  contraire,  laisse  le  temps  de  la  reaction. 
Aussi,  a cote  de  son  existence  meme,  trouve-t-on  deja,  dans  le  poumon 
par  exemple,  des  traces  de  son  action.  Les  gouttelettes  buileuses,  ici 
disposees  en  chapelet,  ailleurs  dessinant  le  trajet  d’une  arteriole  et  ses 
branches  de  division,  ou  seulement  quelques  mailles  du  reseau  capillaire, 
apparaissent  sous  le  microscope  nettement  caracterisees  soit  par  leurs 
propiietes  optiques,  soit  par  la  teinte  noire  tjue  leur  donne  la  solution 
osmique.  Au  voisinage  des  foyers  emboliques,  les  capillaires  sont  disten- 
dus;  tandis  que  dans  les  alveoles  pulmonaires,  dont  l’epithelium  se  gonfle 
ct  desquame,  flot tent  des  leucocytes  et  des  globules  rouges.  Ces  lesions 
ont  ete  attributes  par  les  experimenta  tours  (par  Cohnheim  entre  autres) 
aux  elements  acccssoires  de  l’embolie  graisseuse,  e’est-a-dire  aux  corps 
irritants,  microbes  ou  toxines,  qu’elle  pent  puiser  dans  son  foyer  d’ori- 
gine.  Ils  se  basent,  pour  soutenir  cette  opinion,  sur  l’innocuite  dont 
jouissent  les  embolies  graisseuses  exptrimen tales,  meme  tres  etendues, 
orsqu  elles  sont  obtenues  au  moyen  d’huiles  sterilisces.  Mais  l’argument 
n a pas  toute  la  valeur  qu’ils  lui  veulent  donner  : il  ne  me  parait  pas 
qu  on  puisse  conduce,  en  cc  cas,  de  l’animal  a 1’homme  — de  (’animal, 

(l)  Begobin,  Soc.  (Ic  biologic,  22  jnnvicr  1808. 

V0l.  lii,EnT0?9L’  Arcl1,  rU9SUS  <lc  I,atholo^ie-  «wicr  1808.  - Analyse  in  Rev.  des  sc.  mid ., 
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generalement  sain,  jcunc,  en  possession  il’un  coeur  resistant,  et  laisse  en 
pleine  liberie  — a I homrne,  maintenu  dans  le  decubitus  dorsal  par  des 
lesions  t ra u mat i (pics  on  operatoires,  et  dont  les  surrnenages  de  tous  gen- 
res, ainsi  que  les  maladies  de  loutc  cspece,  ont  afTaibli  notaldement  la 
force  de  resistance,  surlout  en  ce  qui  touche  1’organe  central  de  la  cir- 
culation^). 

Par  la  suite,  ainsi  quo  pcrmetlenl  de  le  supposer  les  observations  de 
lieneke,  la  circulation  pent  se  retablir  gr&ce  a la  disparition  du  bouchon 
cmbolique  partiellement  saponifie  et  solubilise,  partiellement  aussi 
resorbe  par  les  cellules  endotheliales  et  lymphatiques  qui  n’ont  pas  tarde 
a PenroberQ).  Les  urines  enfin  elimincnt  quelques  gouttelettes  grais- 
seuses;  car  apres  les  vaisseauxdu  poumon,  ce  sont.  ccux  du  rein  qui,  avcc 
les  arterioles  cncephaliques,  regoivent  Ic  plus  souvent  la  graisse  qui  a 
penetre  dans  l’arbre  circulatoire. 

Quant  aux  embolies  de  granulations  issues  d’un  caillot,  on  d’un  foyer 
atheromateux,  leur  anatomie  pathologique  est  pen  etudiee.  En  dehors  de 
quelques  ilots  de  gangrene  cutanee,  de  certaines  petechies,  qu’on  observe 
sur  la  peau  on  les  muqueuses  des  vieillards,  et  qu’on  leur  attribue  volon- 
tiers,  leurs  resultats  sont  mal  connus. 

On  a rapporte  a l’embolie  pigmentaire,  chez  les  individus  atteints 
d’impaludisme  et  de  melanemie,  des  alterations  speciales  du  foie  et  du 
cervcau. 

D’autre  part,  on  connait  experimentalement  Paction  de  certains  corps 
irritants  lorsquc  le  processus  de  P embolic  les  fixe  dans  le  rescan 
capillaire.  Hip.  Martin  (3),  dans  ses  recbcrches  sur  la  tuberculose,  a 
montre  que  le  poivre  de  Cayenne,  par  exemple,  donne  lieu,  dans  ces 
conditions,  a la  formation  de  petits  nodules  en  tous  points  semblables 
a des  tubercules  proprement  dits,  et  qui  ne  s’en  distinguent  que  par 
leur  absence  d’inoculabilite  en  seric.  11  s’agit  ici  d’experiences,  il  est 
vrai;  mais  elles  mettent  sur  la  voie  de  ce  qu’il  y a a recbercber  lors- 
qu’on  soupfonne  Pexistence  de  quclque  embolic  capillaire  de  granula- 
tions inertes. 

II.  Lesions  produites  par  les  embolies  actives.  — Sort  de  l'em- 
bolus.  — Reaction  des  tissus.  — L’embolus,  done  de  vitalite,  a pour 
caractere  habituel,  nous  l’avons  dit,  de  cbercber  a s’implanter  et  a pros- 
perer  la  ou  il  est  lance  par  le  courant  sanguin.  Cependant  cette  regie 
souffrc  unc  exception  : c’cst  lorsqu’il  s’agit  des  cellules  normales  de 
notre  organisme. 

(*)  Recklinghausen  lui-memc  a fail  obscrvci’,  a propos  des  experiences  de  Panura,  que  si  dies 
nc  donnoient  pas  loujours  les  memes  rcsultals  que  produit  chez  l’liommc  l’oblilcration  embo- 
lique  des  vaisseaux,  e’est  que  l’liomme  est  frdqueminenl  maladc.  En  plus,  chez  lui,  plus  d unc 
embolic  reste  silencieuse  et  nous  cchappe. 

(3)  Geoug  Davidsodn,  Ueber  Fettembolic.  Th.  Fribourg  en  Brisgau,  1898. 

(3)  Hip.  Martin,  Nouvelles  recherches  sur  la  tuberculose  spontanee  et  experimeutale  des 
sercuscs.  Arch,  de  physiol,  norm,  et  pathol.,  1881,  [).  49. 
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Jamais,  cl i 1 1' oa ( 1 ) commo  conclusion  dc  ses  recherches  cxperirnonlalcs, 
ces  elements  emboliscs  n’ont  tendance  a so  multiplier  sur  place.  Tou jours 
ils  sc  resorbent  apres  un  temps  variable  mais  qui  pout  elre  assez  loii", 
puisque  les  cellules  hepatiques  sc  reconnaisscnt  encore  dans  les  vaisscaux 
do  1’animal  en  experience,  deux  mois  et  demi  apres  qu’ellcs  y ont  etc 
injcctees.  Les  cellules  a noyau  muri forme  sembleraient,  d’apres  Aschoff, 
commencer  a se  detruire  cn  traversant  les  capillaircs  pulmonaires  : 
lorsqu'on  les  rencontre  dans  la  circulation  generalc,  ellcs  sont  reduites 
a leur  noyau.  Mais  Maximov  attribue  cet  aspect  particulier  de  ces  elements 
a une  modification  degenerative  qu’ils  subiraient  au  niveau  de  la  moellc 
osseusc  ellc-memc,  ct  qui  explique  pourquoi  ils  sc  sont  detaches  du  tissu 
dont  ils  faisaient  par  lie. 

Les  elements  parenchymateux,  ainsi  projetes  dans  les  vaisscaux,  s5ils 
nj  \i\ent  pas  longtemps,  11c  sy  comportent  point  toutefois  commc  dcs 
corps  inertes.  Ils  conservent  de  leurs  qualites  originellcs,  ct  par  Ic  fait 
meme  de  leur  nature,  le  pouvoir  d’agir  sur  la  coagulability  du  sang.  Dans 
leurs  experiences,  Lubarsch  injectant  dcs  cellules  hepatiques,  Schmorl  en 
se  servant  d’elements  placcntaires,  Foa,  Maximov  (*),  cn  utilisant  des 
emulsions  de  parenchymes  divers,  ont  provoque  constamment  la  forma- 
tion de  thrombus,  modestes  disent  les  premiers  dc  ces  auteurs,  plus  on 
moins  importants  affirme  le  dernier,  et  composes  d’amas  hyalins,  de  pla- 
quettes,  de  leucocytes.  Seulement  ces  thrombus  n’enrobent  que  rarement 
les  elements  emboliscs,  sauf  lorsqu’il  s’agit  dc  cellules  hepatiques  dont 
a puissance  coagulatrice  est  Ires  accentuee,  et  de  certaines  masses  granu- 
leuses  d origine  placentaire  qui  possedent,  a un  moindre  degre,  la  meme 
qualitc  II  est  interessant  de  remarquer  que  ces  resultats  experimental 
s accordent  entierement  avec  les  descriptions  microscopiques  de  Sund- 
ierg(;  . Celles-ci  ont  trait  a des  cas  d’eclampsic.  Elies  nous  montrent., 
outre  les  embohes  de  cellules  hepatiques,  placcntaires,  osseuses,  la  pre- 
sence, dans  les  arterioles  et  les  veinules  du  poumon  et  du  foie,  de  nom- 
breux  petits  thrombus  au  voisinage  desquels  Ic  tissu  pulmonaire  a suhi 
des  alterations  parenchymateuses  importantes,  et  la  glande  hepatique  pre- 
sente des  lesions  de  necrose  cellulaire.  1 1 P 

Enlin,  dans  la  leucocythemie.  les  globules  Wanes  s’accumulent  dans 

rta,nS  vaisseaux  et,  en  les  obliterant,  ils  causeraient  quelques-uns  dcs 

mptomes  teennnaux  de  la  maiadie.  Recklinghausen  nie  qu’il  en  soil 
■ ms..  Uapies  lui,  ces  leucocytes  accumules  dans  les  capillaircs  s’y  sont 
JCS  pendant  1 agonic,  grace  a leurs  proprietes  speciales  qui  les  portent  a 
Iherer  aux  paro.s  vasculaires,  el  a suivre  le  con, ant  sanguin  miins  f ci- 
l».ent  que  „c  le  font  les  globules  rouges.  Les  recbercbes  d’Olhim  ct 


l».»d.yn»Ui»K.  Arck.  italic,,,™  * Wo. 

(4)  Maximov,  Loc.  cit.,  p.  312. 
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Ranvicr  contrcdisenl  nettcment  cello  manierc  do  voir,  on  demontrant  non 
seulemcnl  1’existcncc  de  ces  amas  leucocytaires,  mais  encore  cello  do 
ruptures  vasculaircs  qui  on  sont  la  suite  et  qui  amenent  do  veritables 
lymphorragies.  D’apres  cos  auteurs,  les  pretend  us  lymphomes  du  pou- 
mon  deceits  par  Virchow,  neseraient  lo  plus  souvent  <j no  des  amas  do  leu- 
cocytes, mis  on  liberie  par  la  rupture  du  vaisseau  el  etablis  dans  le  tissu 
perivasculaire. 

Jc  le  ropete,  on  dehors  de  I’exception,  sur  laquelle  je  viens  d’insister, 
les  elements  vivants  projetes  dans  los  petites  branches  des  vaisseaux  so 
greffent  et  prosperent  la  ou  ils  sont  parvenus.  Mais  encore  se  conduisent- 
ils  de  fapon  tonic  differente  suivant  qu’ils  appartiennent  a des  neo- 
plasmes  ou  qu’ils  ressortissent  netteinent  a la  classe  des  parasites  (mi- 
crobiens,  vegetaux  ou  animaux). 

A.  Emboues  jxeoplasiques.  — Je  lie  veux  pas  entrer  ici  dans  la  discus- 
sion de  la  nature  parasitaire  des  neoplasmes.  Seuls,  jusqu’a  present,  les 
homines  qui  out  entrepris  sur  cette  question  des  travaux  personnels  out  le 
droit  de  se  prononcer  dans  un  sens  ou  dans  1’ autre  (*).  Mais  il  est  impos- 
sible de  ne  pas  remarquer  que,  an  premier  abord,  les  elements  neo- 
plasiques  transposes  par  le  courant  sanguin  semblent  se  comporter  d’une 
fafon  un  peu  differente  de  cclle  qu’affcctent  nos  parasites  de  tous  genres. 
Les  reactions  qu’ils  determinent  dans  leur  voisinage,  et  que  Iluffer  admet 
etre  de  nature  phagocytaire,  amenent  des  resultatsun  peu  speciaux.  C’est 
cette  evolution  des  nodules  neoplasiques  secondaires  qu’il  nous  faut  indi- 
quer  on  quelques  mots, 

Bien  que  la  generalisation  des  tumeurs  se  fassc  d’habitude  plus  fre- 
quemment  par  la  voie  lymphatique  que  par  la  voie  sanguine,  il  arrive 
neanmoins  un  moment  ou,  soit  directement  et  par  les  procedes  que  nous 
avons  mentionnes  plus  haut(2),  soit  par  Fintermediaire  des  collecteurs 
lymphatiques,  les  germes  des  neoplasmes  malins  penetrent  dans  le  systeme 
veineux.  De  la,  ils  se  repandent  dans  l’organisme,  tantot  en  faisant  une 
premiere  etape  dans  le  tissu  pulmonaire  d’ou  partiront  des  embolies 
secondaires  destinees  au  reseau  de  la  grande  circulation,  tantot  en  em- 
pruntant,  coniine  l’a  indique  Zahn,  les  voies  de  l’embolie  paradoxalc.  En 
dehors  du  poumon,  les  os  et  certains  visceres  (foie,  rein,  etc.)  leur  offriront. 
plus  souvent  que  d’autres  organes,  un  terrain  favorable  a leur  developpc- 
ment.  Le  foie,  cela  va  sans  dire,  est  particulierement expose,  lorsque  la  tu- 
meur  primitive  occupe  une  des  regions  ou  prennent  naissance  les  racines 
de  la  veine  porte.  Iljoue  alorsle  rolodevolu  au  poumon  en  ce  qui  regarde 
des  tumeurs  placees  dans  le  domaine  de  la  circulation  generale  (3). 

(•)  Voy.  dans  ce  Iraile,  t.  II,  p.  635,  le  Ires  interessant  article  de  A.  Iluffer  sur  les  parasites 
des  tumeurs  epitheliales  malignes. 

(*)  Voir  page  559. 

(5)  La  loi  de  fixation  des  emboli  animes  soulfrc,  en  ce  qui  touche  les  tumeurs,  certaincs  excep- 
tions : dans  un  cas  donne,  par  exemple,  les  nodules  secondaires  d'unc  tumeur  peuvent  sc  ren- 
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Comment  les  cellules  dcs  neoplasmcs  in troduites  dans  le  systemc  ci r- 
culatoire  et,  transporlees  au  loin,  se  conduiscnt-cllcs  pour  devenir  le 
point  de  depart  d’unc  tmneur  nouvclle?  lei  deux  hypotheses  se  presentent. 
Pour  les  uns,  par  action  catalytique  pour  ainsi  dire,  les  cellules  du  tissu 
oil  a etc  transports  le  germe  morbide,  Svolucnt  dans  le  sens  des  elements 
conslitutifs  dc  la  tmneur  principalc.  Pour  les  autres,  el  c’csl  [’opinion 
ipie  soutient  Bard  (de  Lyon),  e’est.  unc  cellule  it  nutrition  device  qui,  uni- 
(piement  par  le  fait  de  sa  multiplication,  a donne  naissancc  it  la  tumour 
primitive  : e’est  unc  de  scs  lilies  qui,  emigree  au  loin,  deviendra  le 
centre  du  noyau  secondaire.  Celui-ci,  forme  uniquement  dc  ses  descen- 
dants directs,  n’empruntera  a l’organe  au  scin  duquel  il  se  developpe  que 
sontissu  conjonctif  dont  il  fera  son  propre  squelette. 

B.  EMBOLIES  PARAS1TAIRES  (mICROBIENNES,  VEGETALES,  AWMALEs).  Ce  qui 

domine  l’histoire  de  cette  variete  d’embolie,  ce  qui  en  fait  la  caracteris- 
tique,  c est  la  lutte  qui  s etablit  entre  1 organisme  et  1’ clement  embolise, 
celui-ci  cherchant  a s’implanter  au  point  oil  il  a etc  lance,  celui-la  se 
defendant  de  son  mieux. 

L irritation  produite  par  le  parasite  fixe  dans  le  capillaire,  porte  d’a- 
bord  sur  les  cellules  endotheliales  qui  se  gonflent,  proliferent;  puis  les 
reactions  nerveuses  vaso-mo trices  que  provoquent,  dans  le  cas  d’embolies 
inicrobiennes,  les  poisons  secretes  par  les  microbes  eux-memes,  amenent 
autour  du  foyer  d’ invasion  une  hyperemie  favorable  ii  la  diapedese,  favo- 
rable aussi  a la  multiplication  des  cellules  fixes  du  tissu  : le  premier 
fdadc  de  reaction  vis-a-vis  de  l’embolie  animee  est  done  caracterise  par 
la  formation  de  nodules  embryonnaires  ayant,  comine  centre,  l’embolus 
lm-meme.  Ainsi  se  trouvent  constitutes  ces  nodules  qu’on  observe  si 
Irequemment,  an  cours  des  maladies  infectieuses  ('),  dans  le  foie,  ou  les 
avait  deceits  Wagner  (2),  mais  aussi  dans  d’autres  visceres,  petits  foyers 
' I ue  Friedreich  considerait  comme  des  neoplasies  lvmphatiques  et  sur 
1 existence  desquels  A.  Siredey,  qui  les  a Studies  attentivement,  avail, 
u y a quelques  annees,  appele  de  nouveau  l’attention  (3).  Ainsi  que  fa 
demontre  Legry  pour  la  fievre  typhoide,  ainsi  que  le  rappelle  Letulle  (4) 
pour  d autres  infections,  si  ces  nodules  contiennent  frequemment  a lour 
centre  les  hacilles  pathogenes  (ou  leurs  cadavres)  (s),  si  meme  ceux-ci 
pen  vent  s y rcncontrer  associes  a d’autres  microbes,  on  pent  aussi  ne  les 
J pas  retrouver  : faccumulation  des  cellules  embryonnaires  serait  alors 
e einunee  uniquement  par  les  produits  solubles  que  secrelent  les  para- 


('Uisioi!  (Irs^auTrcs01'1  ^ |,1'csrtuc  tous’  dans  un  ni,'ino  tissu  (sysleme  osseux,  etc.)  a l’ex- 
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( ) M.  Letulle,  L’inllummalion,  1895. 
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silos.  Lc  phenoinenc  do  I cmbolio  n’cst  done  pas  soul  a pouvoir  In i donner 
naissancc. 

Knli‘0  cos  collides  jcuncs  d’origines  diverscs,  ol  les  elements  parasi- 
lairos  lives  dans  lc  vaisseau,  la  lutte  continue  avec  un  sueces  plus  on 
nioins  complet  d un  cole  ou  do  1’autre.  Parfois  elle  so  tenuine  rapidemenl 
par  la  victoire  dcs  phagocytes.  Lc  microbe  ernbolisc  cst  detruit,  digere  el 
tout  centre  dans  I’ordre  : le  tissu,  siege  del’cmbolie,  reprend  sa  structure 
normale.  II  n’est  pas  inadmissible  cependant  qu’il  puisse  persister,  do 
ce  fait,  un  certain  degre  do  sclerose  qui,  en  cas  d’embolies  multiples 
evtensives,  aurait  dcs  suites  aussi  importantes  que  colics  ipie  l’experi- 
mentation  permet  d’attribucr  aujourd’lnii  a la  simple  action  des  loxines. 
Nous  en  connaissons  en  tout  cas  un  exemple  bien  frappant:  ce  sent  les 
retractions  et  les  deformations  qui  succedent  a devolution  des  foyers 
parasitaires  developpes  a la  suite  d’embolies  microbiennes  dans  l’epaisseur 
des  valvules  du  coeur. 

Dans  certains  cas,  la  function  memo  de  l’element  vivant  ernbolisc, 
function  qui  lui  fait  admettre  en  quelque  sorte  line  vie  de  patience  et 
d’attente,  favorise  la  formation  d un  tissu  conjonctif  dense  qui  enveloppe 
1’ embolus.  Celui-ci  n’est  point  detruit,  il  n’est  point  assimile  par  Petre 
dans  les  tissus  duquel  il  s’est  fixe;  mais  il  est  bientot  entoure  d’une 
muraille  d’isolement  : il  s’enkyste,  en  un  mot.  Tel  est  le  cas  pour  les 
elements  vivants  qui  viennent  accompli r dans  l’organisme  animal  une 
phase  de  repos  relatif,  de  recucillement.  Les  vers,  dans  leur  forme 
kystique,  les  tenias  echinococcus  ou  solium,  represented  l’exemple  le 
plus  net  de  cette  variete  d’embolie.  L’embryon  hexacanthe,  qui  a traverse 
les  parois  intestinales,  pour  lomber  dans  le  courant  sanguin,  est  entraine 
dans  le  foie,  oil  generalement  il  s’ctablit.  C’est  an  moins  l’habitude  de  la 
larve  du  tenia  echinocoque,  qui  rarement  depasse  la  glande  hepatique.  Lc 
solium,  an  contraire,  penetrera  le  plus  souvent  jusqu’au  tissu  cellulaire 
sous-cutane.  Du  reste,  a quelque  especc  qu’il  appartienne,  Tembryon,  une 
fois  fixe,  se  transforme,  se  developpe  en  meme  temps  qu’il  s’entoure 
d’une  membrane  adventice  que  lui  fournit  le  tissu  ambiant;  ceci  fait,  par- 
fois il  reste  stationnaire ; d’autres  fois.  il  continue  a augmenter  de  volume 
(echinococcus),  mais  sans  determiner  autre  chose  quo  l’enrobcment  dont 
nous  parlons,  au  moins  tant  quo  sa  vitalite  n’est  pas  atteinte. 

La  trichine  agit  de  meme,  entre  les  fibres  musculaires  ou  elle  est  par- 
venue. 

Suivant  l’organc  qui  I’hebcrge,  lc  parasite  animal,  par  le  simple  fail 
des  lesions  de  voisinage  qu’il  determine,  provoque  parfois  les  accidents 
les  plus  varies  : je  no  parle  pas,  bien  entendu,  des  troubles  anatomiques 
que  le  developpement  d’un  kysle  bydatique  pent  ainener  dans  les  regions 
oil  il  s’est  fixe  : mais  1’irritation  due  a la  presence  de  parasites  animaux 
cst  capable  d’aboutir  a dcs  res ul tats  inattendus.  En  colonisant,  par 
exemple,  dans  la  paroi  d’une  arterc,  les  larves  du  strongle  arine  peuvent 
I’allaildir  assez  pour  permeltre,  chez  le  cheval,  la  formation  de  veritables 
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anevrysmcs(');  Ies  ceufs  do  la  bilharzia  determinenl,  au  niveau  do  la 
inuqueuse  vesicate,  unc  hypcrtrophie  inllammatoire,  el,  dans  un  cas  publid 
par  Albarran  ot  Bernard  (*)  la  reaction  provoquec  amcna  la  constitution 
d’un  veritable  epithelioma. 

Dans  un  grand  nombre  d’autres  circonstances  la  lutte  est  plus  vivc. 
Fattaque  de  Fembolus  j)lus  energique  : microbe,  cryptogame,  protozoaire 
meme,  reussissent  a multiplier  Ies  precedes  pathogeniqnes.  Plusieurs 
eventualites  se  presentent  alors.  Suivant  la  qualite  de  lours  produits  de 
secretion,  ces  parasites  determinent  des  alterations  cellulaires  qui  se  tra- 
duisent,  a Foeil  mi,  sous  les  aspects  divers  qui  out  regu  les  noms  de 
suppuration,  de  gangrene,  d’etat  caseeux,  etc.  Lorsqu’on  reflechit  que 
la  barriere  de  defense,  composee  de  tissu  conjonctif,  existe  toujours,  ici 
faible  et  mollc  parce  que  la  marclie  du  microbe  est  active  et  victoneuse, 
ailleurs  dure  et  resistante,  parce  que  la  reaction  de  Forganisme  est  plus 
energique  et  que  le  parasite  ne  progresse  que  pas  a pas,  on  comprend 
les  formes  variables  que  peuvent  revetir  les  lesions  dues  a l’embolie 
microbienne.  Nous  nenous  etonnerons  done  nullement  de  lui  voir  donner 
lieu,  non  seulement  a 1 infiltration  ou  a la  collection  purulente,  inais  aussi 
aux  foyers  gangreneux,  aux  tubercules  des  bacillesde  Koch  on  de  Hansen, 
au  nodule  morveux  et  meme  aux  tumeurs  mi-suppuratives,  mi-sarcoma- 
teuses  de  l’actinomycose. 

Ajoutons  qu  il  n y a nul  interet  a etudier  ces  reactions  diverges  en 
passant  successivement  en  revue  les  differents  types  de  microbes  on  de 
cryptogames  qui  les  appellent.  Ce  n’est  point,  en  effet,  l’espece  bota- 
mque  qui  determine  le  mode  de  reaction  vitale.  C’est  par  exception  que 
tel  parasite  inferieur  arrive  a realiser,  dune  fagon  constante,  tel  tableau 
clinique  assez  caracteristique  pour  permettre  un  diagnostic  en  dehors  de 
l examen  anatomique  minutieux.  Le  fait  est  bien  etabli  : la  suppuration, 
par  exemple,  n’est  pas  amenee  seulement  par  les  pyocoques  vulgaires  • 
clle  pent  dependre  aussi  de  Faction  du  bacille  d’Eberth,  du  coli-bacille 
du  pneumocoque,  etc.  D’autre  part,  ce  n’est  point  un  microbe  unique  et 
| articuher  qui  produit  la  gangrene.  Tout  pyogene  pent  devenir  la  raison 
etre  de  ce  inode  de  reaction.  V Aspergillus  fumigatus,  meme,  lui  a 
(tonne  naissance  sous  les  yeux  de  Lichtheim  (s).  Ce  n’est  pas  non  plus 
exc  usivement  aulour  d’un  bacille  de  Koch  que  se  developpe  Felement 
anatomique  tubercule  avec  tons  ses  caracteres  bistologiques.  La  lisle  des 
pseudo-tuberculoses  s’allonge  chaque  jour.  Celles  qui  sont  dues  a des 
microbes:  sont  bien  connues  (Malassez  et  Vignal,  Cbarrin  et  Roger,  Dor. 
onx  e Grancher)  (').  Mais  a cote  de  ces  microbes  proprement  dits,  des 
getaux,  tels  que  les  Aspergillus  glaucus  et  fumigatus,  les  oeufs  de 
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certains  vers  (le  Slrongylus  vcisnrum  chez  le  chien)  donnent  egalement 
dcs  tubcrcules  typiques;  tandis  que,  chez  le  chat,  YOlulanus  tricuspis, 
chez  le  vcau  le  Slrongylus  rufescens,  produiraient  des  nodules  ana- 
logues a ceux  de  la  morve  ('). 

D’autre  part,  le  tissu  atteint,  1’organisnie  envalii  peuvent  imprimer 
un  cachet  special  au  mode  de  reaction  vis-a-vis  d’un  seul  et  meme  ele- 
ment vivant.  Un  memo  microbe  par  cxeinple  determinera  ici  la  suppu- 
ralion,  la  la  gangrene;  un  meme  champignon,  l’actinomyces,  produira  ici 
des  abces  on  des  trajets  suppuratifs,  la  des  pseudo-tumeurs  d’aspect  sar- 
comateux.  Et  pour  cc  qni  est  de  U influence  qn’exerce,  cn  tant  que  ter- 
rain. l’espcce  animale,  rappelons  que,  chez  la  poule,  le  hacille  de  la  tuber- 
culose  aviaire  determinera  des  lesions  assez  differentes  de  celles  qu’il 
produit  chez  le  faisan  (Cadiot,  Gilbert  et  Roger). 

Nous  allons  done  tenter  simplement  d’etudier  les  divers  modes  de  reagir 
que  l’organisme  affecte  vis-a-vis  des  embolies  microbicnnes  prises  en 
general.  Cette  etude,  coniine  nous  le  verrons,  nous  amenera  a confirmer, 
en  passant,  les  quelques  donnees  que  nous  venous  d’exposer  rapidement. 

Le  type  de  la  reaction  suppurative  nous  est  fourni  par  cedes  des 
embolies  microbiennes  qui  donnent  lieu  aux  abces  metastatiques  de 
I'infection  purulente.  Dans  le  foie,  oil  ccs  abces  ont  ete  bien  etudies  par 
M.  Cornil,  on  aperpoit,  au  debut,  un  petit  point  grisatre  entoure  d'une 
zone  rouge  bleuatre;  si  Ton  examine  la  region  centrale  grise,  les  vais- 
seaux  s’y  montrent  remplis  de  globules  blancs,  que  la  diapedese  bientot 
entraine  entre  les  travees  cellulaires,  tandis  que  les  elements  secretaires 
etouffes,  irrites,  subissent  la  necrose  de  coagulation,  les  degeneres- 
cences  granuleuse  et  graisseuse,  et  finissent,  melanges  aux  leucocytes 
transformes  en  globules  de  pus,  par  donner  lieu  a la  bouillie  purulente 
qui  remplit  la  cavite  de  l’abces.  Au  voisinage  de  ce  petit  foyer,  les 
minuscules  de  la  vcine  porte  ct  des  veines  sus-hepatiques,  les  capillaires 
intra-lobulaires  sont  gorges  de  sang.  La  diapedese  se  produit  egalement 
dans  cette  zone  peripherique,  cherchant  alors  a fournir  les  elements  d une 
resistance  qui,  dans  le  cas  particulier,  reslera  impuissante.  Lorsque,  au 
contraire,  I’agression  est  moins  violente,  lorsqu’elle  est  le  fait  d’un 
microbe  de  moindre  virulence,  la  defense  de  l’organisme  aboutira  a la 
formation  de  la  membrane  pyogenique  des  anciens,  de  la  nappe  conjonc- 
tive  qui  se  presente  dans  le  champ  du  microscope  aux  confins  de  toute 
collection  purulente,  et  ou  Lon  rencontre  encore,  etouffes  dans  la  ganguc 
(ibreuse,  les  restes  des  elements  caracteristiques  de  l’organe  malade. 

A cole  de  ces  lesions  qui  signalent  la  lutte  soutenue  par  l organisme, 
on  constate  dans  la  plupart  dcs  cas,  autour  de  ces  embolies  infec- 
licuses,  dcs  alterations  parenchymatcuses,  ou  des  exsudations  determi- 
nes par  la  puissance  toxique  du  parasite.  Dans  les  pneumonics,  les 
alveoles  pulmonaires  se  remplissent  de  debris  cellulaires  et  de  sang  extra- 
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vase;  dans  les  nephrites,  les  cylindres  resultant  des  degenerescences 
diverses  des  epitheliums,  viennent  ohliterer  les  luhuli  renaux.  C’cst  a eel 
ordre  de  phenomenes  qu’appartienncnt  egalement  les  exsudats  varies 
verses  dans  les  cavites  sereuses,  on  en  trc  les  mail  les  dn  squelette  con- 
jonctif  de  nos  organes,  principalemenl  lorsque  1’emholie  microbiennc 
n'a  pas  etc  suivie  de  reaction  suppurative,  mais  qu’elle  a donne  lieu  a la 
simple  infiltration  inflammatoire. 

Si,  abandonnant  D etude  de  cettc  reaction  aigue  caracterisce  par  Din- 
flammation  suppurative  ou  non,  nous  portons  notre  attention  sur  le  pro- 
cessus plus  lent  qui  aboutit  aux  formations  tuberculeuses,  nous  en  trou- 
vons  le  type  le  plus  caracteristique  dans  les  resultats  de  I’embolie  du 
bacille  de  Koch.  Ici,  autour  de  1’embolus,  se  deposera  une  zone  de  cel- 
lules d aspect  epithelioide,  qu’entoure  une  ceinture,  plus  ou  moins  large, 
de  cellules  embryonnaires.  Dans  le  sein  de  ce  nodule  apparaitront  bientot 
ces  grands  elements  multinuclees,  ces  cellules  geantes  qui,  pendant  un 
certain  temps,  apres  la  description  de  Koster,  avaient  etc  regardees 
comme  caracterisant  le  tubercule  proprement  dit,  mais  quo  Don  a retrou- 
vees  bientot  dans  la  gonnne  syphi  litique  et  dans  quelques  autres  produc- 
tions morbides.  Dans  leur  protoplasmc,  comme  dans  celui  des  elements 
epithelioldes,  se  rencontrent  les  bacilles  resultant  de  la  vegetation  de 
1 embolus  parasitaire.  On  les  decouvre,  du  reste,  non  seulement  dans  la 
cellule  geante  de  Koster,  mais  dans  la  grande  cellule  claire  a noyaux  rares 
que  Aii chow  a decrite  danslalepre,  et,  en  general,  dans  tons  ces  elements 
speciaux,  nes  autour  des  emboli  microbiens,  elements  cjui  ne  sont  en 
somme  que  de  veritables  phagocytes. 

Dans  ces  reactions  a forme  chronique  que  fait  naitre  Dembolie  parasi- 
taiie,  on  rencontre,  comme  dans  celles  a forme  aigue,  des  degenerescences 
secondaires  resultant,  elles,  de  1 action  toxique  des  produits  microbiens 
et  qui  donnent  a la  lesion,  considers  a Docil  nu,  des  aspects  variables, 
souvent  caracteristiques  de  telle  ou  telle  espece  d’agent  morbide.  Quel 
que  soit  1 interet  qu  offrent  ces  diverses  degenerescences,  il  ne  peut  entrer 
dans  notre  pensee  de  les  etudier  ici,  puisqu’elles  ne  sont  point  directe- 
ment.  liees  an  processus  de  Dembolie. 

Tels  sont  les  principaux  modes  de  reagir  que  Dorganisme  animal  met 
en  jeu,  a 1 encontre  de  1 embolie  constitute  par  des  elements  parasitaires, 
qu  i s soient,  microbiens  ou  cryptogamiques.  Nous  l’avons  dit,  ce  ne  sont 
pas,  en  elfet,  les  microbes  seulement,  mais  aussi,  quoique  plus  rarement, 
c es  xegetaux  cryptogamiques,  qui  peuvent  provoquer  ce  mouvement  de 
e ense  c e tout  notre  etre,  contrc  Denvahisseur  empruntant  le  courant 
sangtun  pom  parvenir  jusqu’au  sein  de  nos  tissus.  Ici  encore,  a cole  des 
suppurations,  a cote  des  gangrenes,  on  trouvera  des  follicules  a cellules 
geantes  i ealisant  de  veritables  pseudo-tuberculoses,  d’aulres  fois  jiassant 
par  un  etal.  anatomique  analogue  Q)  pour  aboutir  a un  aspect  macrosco- 
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pique  l)ien  diflcrcnt,  cclui  dc  la  lumcur  d’actinomycose,  par  exemple.  Et 
ici,  coniine  lorsqu’il  s’agit  des  microbes  proprcmcnt  dits,  un  merae  para- 
site pourra,  selon  lcs  circonstances,  rnettre  en  jcu  tantot  I’un,  tantot  , 
I autre  des  processus  reaclionnels;  V Aspergillus  fumigalus,  par  exemple, 
provoquera  ici  la  gangrene,  tandis  qu’ailleurs  il  fera  naitre  unc  pseudo- 
tuberculose  ('). 

II  nc  nous  restc,  en  terminant'  ce  ehapitre,  qu’a  faire  observer  que  la 
localisation  des  foyers  dus  a I’embolismc  parasitaire  nc  peut  ctre,  commc 
pour  ceux  dus  aux  embolies  incrtes,  reglee  par  les  caracteres  anatomiqucs 
des  vaisseaux.  Cc  n’est  plus  ici  la  facilite  du  retablissement  de  la  circu- 
lation collateral  qui  pourra  empccher  la  lesion  de  sc  produire.  II  suffit, 
pour  nous  en  convaincre,  de  nous  rappeler  la  loi  biologique  qui  regie  la 
fixation  des  emboli  aniincs.  Un  exemple  frappant  de  la  difference  que 
nous  signalons,  nous  lc  trouvons  dans  I’etude  de  l’anatomie  patbologiquc 
du  poumon,  oil  l’infarctus  proprement  dit  siege  a la  peripheric  bicn  plus 
souvent  qu  an  centre,  ou,  tout  au  contrairc,  l’abces  d’infection  se  ren- 
contre en  plein  parenchymc  aussi  bicn  qu’a  la  surface. 


CHAPITRE  IV 

SYMPTOMATOLOGY  DE  LA  THROMBOSE  ET  DE  L EMBOLIE 


L’obliteration  vasculaire,  qu’elle  soit  lc  fait  de  la  thrombose  ou  bien 
celui  de  l’embolie,  trouble  les  fonctions  des  organes  nourris  par  les  vais- 
seaux qu’elle  atteint,  dc  lacon  differente,  suivant  que  le  corps  obliterateur 
agit  simplement  par  sa  masse,  ou  bien,  au  contraire,  qu’ilest.  done  d’ac- 
tivite  vilale.  De  la  deux  tableaux  symptomatiques  Ires  distincts,  et  qu'il 
nous  faut  etudier  successivement. 

Nous  Iaissons  de  cote  ici  cc  qui  a trait  aux  thromboses  des  cavites  car- 
diaques.  Les  phenomenes  auxquels  dies  donnent  lieu  nc  se  pretent  a 
aucune  comparaison,  a aucune  deduction  d’ordre  general.  Les  modifi- 
cations qu’elles  impriment  a la  circulation  n’ont  rien  de  tres  caracte- 
ristiques  : ce  sont  le  plus  souvent  les  accidents  emboliques  qu’elles 
provoquent  qui  font  soupgonner  leur  existence.  C’est  bicn  rarement 
qu’on  les  verra  (cas  de  Ewart  ct.Rolleston)(s)  amcner  unc  obturation  rela- 
tive de  I’un  des  orifices  valvulaires  qui  pourrait  faire  rapprochcr  leur 
action  de  cello  des  thromboses  vasculaires  incompletemcnt  obliterantcs. 


(')  Roger,  Tubcrculose  cl  pseutlo-tuberculose,  loc.  cit.  — Brdiil,  loc.  cit. 

(-)  Ewaut  cl  Uolleston,  Clinic.  Soc.  Transactions,  XXX,  p.  100.  Anal,  in  Rev.  des  Sc.  mid.. 
vol.  LI,  p.  550. 


SYMPTOMATOLOGY  DE  LA  THROMBOSE  ET  l)E  L’EMBOLIE. 


58Tj 


I.  Obliteration  par  corps  inertes.  — Dans  les  cas  de  cc  genre,  deux 
facteurs  principaux  rcglcnt  la  symptomatology.  C’est,  d’une  part,  le 
ralentissement on  l’arret  de  la  circulation;  c’esl,  d’autre  part, la  lutte  que 
l'organisme  va  entreprendre  pour  retablir  un  etat  nouveau  d’equilibre. 

Du  premier  de  ccs  facteurs  dependent  des  troubles  mccaniques  : 
Fanemie,  la  congestion  secondaire,  Fexsndation ; puis  des  troubles  vitaux, 
ceux-ci  caracterises  par  Famoindrisseinent  ou  la  suppression  des  echanges 
cellulaires,  et  par  consequent,  par  la  langueur  ou  Finterruption  dans  le 
fonctionnement  de  Forgane  attcint. 

Quant  a la  lutte  de  1’organisme,  ellc  tendra  vers  le  retablissement  de  la 
circulation,  au  moyen  de  la  dilatation  des  voies  collaterals. 

On  confoit  des  lors  que  le  tableau  d i Her  era  passablement,  suivant 
que  Fobliteration  se  fera  lentement,  graduellement,  ou  au  contraire 
brusqueiuent. 

A.  Obliteration  a iiarche  rente.  — L obliteration  progessive,  celle  qui 
caracterise  la  plupart  des  thromboses,  qu’elles  soient  arterielles  ou  vei- 
neuses,  peut  se  faire  d’une  fapon  assez  graduelle  pour  que  la  circulation 
collaterale  s’etablisse  au  fur  et  a mesurodes  besoins,  que  la  souffrance  de 
Forgane  soit  nolle,  et  qu’aucun  symptome  ne  vienne  trabir  la  modification 
qui  s’est  produite  dans  la  permeabilite  de  ses  vaisseaux  sanguins.  Dans  un 
cas  que  nous  avons  deja  mentionne,  la  veine  renale  etant  obliteree  par  un 
caillot,  la  circulation  s etait  retablie  par  les  capsulaires  avec  line  perfec- 
tion telle  qu’aucun  trouble  de  la  fonction  urinaire  n’avait  signale  l’exis- 
tencc  d’un  processus  morbide  evoluant  du  cote  du  rein. 

C est  en  effet  la  thrombose  veineuse  qui  cst  le  plus  souvent  coutumiere 
du  fait.  II  arrive  cependant  qu’elle  se  trahisse  par  la  dilatation  graduelle 
des  collaterals  superficielles.  On  voit  se  dessiner,  sous  la  peau,  le 
reseau  des  veines  que  choisit  le  sang,  detourne  de  ses  voies  habituelles; 
et  cette  augmentation  de  calibre  des  vaisseaux  sous-cutanes  pent  faire 
soupgonner  les  modifications  qui  se  produisent  dans  la  profondeur.  L’ap- 
parition  d hemorroides,  parfois  aussi  Fhematemese  (varices  du  cardia)(1), 
jointe  a la  dilatation  du  reseau  sous-cutane  abdominal,  fera  songer  a la 
thiombose  portc;  le  developpement  exagere  des  veines  du  tronc  se  diri- 
geant  vers  les  axillaires  laissera  soupgonner  Fobliteration  de  la  veine 
ca\e  inlerieure;  tandis  que  Faugmentation  de  calibre  des  veines  de  la 
lace  et  du  front  appellera  Fattention  sur  les  sinus  intra-craniens. 

Quoique  lente  encore,  Fobliteration  vasculaire  pourra  donner  lieu  a 
des  symptomes  plus  caracterises,  les  uns  d’ordre  purement  mecanique, 
ainsi  quo  nous  le  disions  tout  a l’heure,  les  aulrcs  d’ordre  fonctionnel. 
La  congestion  passive,  phenomene  mecanique,  se  traduira  par  la  teinte 
'iolacee  et  le  refroidissement  des  parties  superficielles.  Lorsqu’il  s’agil 
f oiganes  profonds,  el  le  produira  des  pbenomenes  rnoins  directement 
appaients,  et  qui  devront  etre  rechcrclies.  L’albuminurie  nous  en  cst 


(')  Mi:xiTnfEn.  Soc.  mad.  des  hop.,  4 dec.  1890. 
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11  n example,  on  liicn  les  rales  speciaux  tie  la  congestion  pulmonairc. 

Recennnent  Mallior ( 1 ) d’une  part,  Wydcr  do  I’autrc,  mil  signale  une 
reaction  <le  toufce  thrombose  un  pen  etcndue  qni  permel  de  la  soupconner 
quoiquc  latentc  : c’cst  une  acceleration  insolite  tin  pouls  survcnant  alors 
<pie  la  temperature  reste  normale.  Cette  acceleration  semble  correlative 
a I etenduc  du  departcmcnt  vasculaire  thrombose,  eta  la  difficulte  tie  1’eta- 
hlissement  do  la  circulation  collaterale.  Wydcr  (*)  soupponne  quo  1’afTai- 
blissement  du  coeur,  on  certaines  degenerescences  du  myocarde  qni 
resultent  tie  I’infection  primitive,  no  sont  pas  sans  favoriser  l’apparition 
tie  cc  phenomene;  il  ne  se  refuse  pas  non  plus  a admcttre  1’influcnce 
d’elements  toxiques  deverses  dans  le  sang. 

Enfin.  a cole  tie  ces  etats  symptomatiques.  l’embarras  circulatoire  amc- 
nera  la  transsudation  tic  la  serosite  sanguine,  l’oedeme  par  consequent, 
ou  bicn  les  epanchements  ties  sereuses. 

C est  lorsqu  il  s’agit  tie  la  thrombose  veineuse  quo  ces  oedemes  sont 
de  beaucoup  les  plus  importants;  ct.  le  type  le  plus  accentue  cn  est  cette 
phlegmatia  alba  dolens  dcs  femmes  en  couches,  dont  une  modeste  tu- 
mefaction malleolaire  constitue  parfois  le  premier  signe,  mais  ou  les  formes 
et  les  saillies  normales  du  mcmbre  ne  tardent  pas  a disparaitrc  dans  tine 
tumefaction  uni  forme,  qui  distend  la  peau,  efface  ses  plis,  lui  donne  cct 
aspect  lisse,  luisant,  si  souvent  decrit.  11  nous  faut  ajoutcr  que  la  cause 
tie  la  thrombose  parait  ne  pas  etre  etrangere  a certaines  variations  dans 
I importance  tie  l’extravasation  sereuse.  Les  vcincs  du  mcmbre  inferieur 
peuvent  etre  obliterees  sans  pour  cela  donner  lieu  a ties  gonflements 
aussi  marques  que  ceux  que  l’on  rencontre  chez  les  accouchees  : et  le 
fait  s’observe  souvent  dans  les  phlegmatia  ties  cancereux  ou  tics  tuber- 
culeux.  L explication  parait  s’cn  trouver  non  seulement  dans  les  con- 
ditions speciales  de  la  circulation  chez  ces  malades  cachectiques,  dans 
les  variations  aussi  tie  la  masse  du  sang,  mais  encore  dans  cette  expe- 
rience tie  Roger  et  Josue(3),  qui  demontre  que  les  toxines  microbiennes, 
injectees  dans  un  mcmbre  dont  la  veine  est  bee,  determinent  un  oedeme 
enorme.  Chez  la  femme  en  couches  dont  l’iliaque  s’oblitere,  les  pyocoques 
jouent  un  role  important,  et  le  degre  tie  virulence  qu’ils  possedcnt  dans 
ces  circonstances  nous  pourrait  bicn  expliquer  pourquoi  l oedeme  est 
alors  considerable  tandis  qu’il  sera  infiniment  moins  marque,  comme 
je  le  disais  tout  a l’beure,  si  la  thrombose  se  produit  dans  le  cours  ties 
cachexies  (4).  Mais  a cote  de  l’inlluence  ties  toxines  microbiennes  il  no 
nous  faut  pas  oublier  cclle  qu’exercc  le  sysleme  ncrvoux  sur  l’abondance 
de  Lexsiidation  sereuse  intersti ticlle  par  obliteration  vasculaire.  Cette 

0 Mauier,  loc..  cit. 

(2)  WYDEn,  loc.  cit.,  p.  550. 

(3)  Roger  el  Josui,  Note  sur  la  pathogenic  tic  1’cedeme.  Hull,  dc  la  Soc.  dcbiol. , 1805. 

(4)  La  phlegmatia  cachcctique,  comme  nous  l’avons  vu,  n’est  point  autanl  qu’on  le  croyait 
autrefois  une  thrombose  de  nature  incrtc.  Si  nous  1'tRudions  ici,  e’est  qu’il  est  parfois  difficile, 
en  pathologic,  de  s’cn  tenir  aux  cadres,  le  plus  souvcnl  tout  art ilicicls.  quo  nous  hat issons  pour 
satisfaire  noire  esprit  en  quote  duplications  simples  cl  claircs. 
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influence,  Ranviei*  l a mise  cn  lumierc  avcc  sos  experiences  sur  la  section 
<lu  sciatique  a pres  ligature  ties  vaisseaux  du  mernbre  posterieur;  ct  Roger 
en  a donne  une  preuve  nouvelle  cn  faisant  voir  que  la  ligature  des  veines 
de  Foreille  du  lapin  ne  determine  Foedeme  qu’apres  arrachement  du  gan- 
glion cervical  superieur. 

Les  memes  variations  qui  s’observent  dans  Fimportance  de  Fhydro- 
pisie  sous-cutanee  sc  rencontrent  aussi  dans  la  doulcur  que  produit  cel 
oedeme;  s’il  apparait  brusquement,  s’il  acquiert  un  pen  promptement. 
un  certain  dcveloppement,  les  nerfs  contenus  dans  la  gaine  des  vaisseaux 
souffriront  plus  vivement:  ils  seront  plus  violcmment  comprimes,  surtoul 
au  voisinage  de  la  thrombose.  Et  e’est  ainsique  les  douleurs  dues  a l’obli- 
teration  vasculairc,  que  Fimpotence  relative  du  mernbre  seront  plus 
accentuees,  lorsque  quelque  element  d’activite  jouera  son  role  dans 
Fepanchement  de  serosite  que  produit  cette  obliteration. 

La  compression  des  troncs  nerveux,  avec  les  symptomes  qu’olle  pent 
produirc,  n’a  pas  ete  attribute  toujours  a Foedeme  secondaire  a la  throm- 
bose, mais  bien  aussi  a la  dilatation  du  vaisseau  par  lc  caillot  lui-meme. 
Chez  un  malade  oil  Fobliteration  de  la  vertebrate  gauche  avait  produit 
des  troubles  du  gout,  Pope('),  par  exemple,  pretend  avoir  constate  la 
compression  des  racines  du  glosso-pharyngien  par  Fartere  distendue. 

Quant  aux  troubles  fonctionnels,  ils  dependent  du  ralentissement  dans 
les  echanges  cellulaires.  Recevant,  d’une  part,  une  alimentation  insuffi- 
sante,  ne  pouvant,  d autre  part,  se  debarrasser  de  ses  excreta,  la  cellule 
special  isee  ne  pourra  fonctionner  comme  elle  le  doit.  II  arrivera  bien  que, 
dans  certaines  periodes  d’activite  restreinte  de  Forgane,  tout  semblera 
se  passer  regulierement.  Mais  que  le  travail  a fournir  vienne  a etre  plus 
considerable,  la  soulfra nee  se  manifestera ; et  elle  se  traduira  par  des 
symptomes  qui,  variant  selon  le  siege  de  la  lesion,  mettront  sur  la  voie  du 
diagnostic  : la  claudication  intermittente  apparaitra  cliez  le  malade  dont 
1 aorte  abdominale  ou  les  arteres  iliaques  sont  retrecies  par  la  thrombose; 
les  acces  d’angine  de  poitrine  eclatcront  au  moindre  effort,  lorsque  les 
corona  ires  seront  reduites  dans  leur  calibre;  la  thrombose  des  arteres 
mesentenques  sc  traduira  par  des  acces  de  coliques  simulant  parfois  la 
co  ique  hepatique  ( ),  s accompagnant  ailleurs  de  diarrbee  sanguinolente, 
et  survenant  au  sujet  de  chaque  repas  (3). 

Enfm  ccs  troubles  persistants  de  la  circulation,  cette  langueur  qu’ils 
amenent  dans  les  actes  de  nutrition  de  la  region  atteintc,  ne  tardent  pas 
a retentir  sur  la  structure  intime  des  organes.  La  peau  ct  le  tissu  cellu- 
airc  sous-cutane  s epaississent,  prennent  un  aspect  elephantiasique,  ou 
nen  sont  parsemes  de  nodosites  plus  ou  moins  volumineuses,  tandis  (pic 
epiterme  s induce,  que  les  poils  ct  les  ongles  s’bypertrophient,  qu’en 


0)  Pope,  British  med.  Journal , 1880,  p.  M48. 

Lj  !IART"’  T'"'oml,osc  (|c  la  vcinc  porte.  Soc.  mid.  des  Mp..  22  ocf.  1807. 
TlirnJilTI’  ],ll'''f1)0SC  des  veines  m&mtdriqueH.  Progrds  mdd..  1800,  p.  407.  - 
osc  ( c at  lore  mesenlerique  inlerieurc.  lievue  mens,  de  med.,  1800,  p.  252. 
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certaines  regions  apparaissenl  dc  veritablcs  papillomes.  Les  tissus  pro- 
Tonds,  cux-memes,  prennent  part  a cctte  metamorphose;  le  perioste,  le 
connectif  inlcrmusculairc,  le  muscle  memo,  suivant  certains  auteurs (')  1 
augmentent  d’ importance  el  de  consislancc.  Enfm,  s’il  s’agit  des  visceres, 
on  les  voit  — c’est  le  cas  particulierement  pour  le  foie  — subir  une  veri- 
table  degeneresccncc  sclereuse. 

Tels  sent,  en  quelques  mots,  les  symptomes  auxquels  donne  lieu  l’obli- 
teration  lento  el  graduelle  dcs  vaisscaux  par  la  thrombose. 

B.  Obliteration  vasculaire  brusque.  — Les  symptomes  dc  Lobliteration 
vasculaire  apparaitront  avee  leur  maximum  d’intensite  lorsque  celle-ci 
se  fera  brusquement ; si  cctte  condition  de  soudainete  pent  etre  realisee 
par  une  thrombose  qui,  longtemps  silencieuse,  acbcve  tout  a coup  de 
barrer  le  cours  du  sang,  le  type  le  plus  par  la  it  en  est  cependanl  fourni 


par  Lembolie. 

En  ce  cas,  quelle  que  soit  la  region  oil  vient  se  logcr  V embolus,  il  se 
produit  un  veritable  ictus,  ictus  dont  les  caracteres  et  surtout  la  termi- 
naison  varient  non  seulement  suivant  l’organc  ischemie,  mais  encore 
suivant  l’importance  du  vaisseau  oblitere. 

Cel  ictus  pent  foudroyer  le  malade  lorsqu’il  traduit  une  embolic  bul- 
baire,  lorsqu’un  caillot,  parvenu  an  coeur  droit,  ou  projete  dans  Eune  des 
coronaires  cardiaques,  determine  la  syncope. 

L’embolus  volumineux  s’est-il  fixe  dans  une  branche  de  la  pulmo- 
naire,  une  lutte,  mais  une  lutte  breve  encore,  aura  le  temps  dc  se  pro- 
duire.  Le  visage  brusquement  pali,  les  extremites  froides,  en  proie  a une  t 
angoissc  terrible,  le  patient  se  livrera  a ces  grands  mouvements  inspi- 
ratoires  qu’on  devinc  inutiles,  et  que  viendront  couper,  parfois,  les  • 
convulsions  revelatrices  de  cctte  anemie  cerebrale  a laquelle  Panum  attri- 
buc,  non  sans  lionnes  raisons,  la  terminaison  fatale. 

Cet  ictus  violent,  presque  immediatement  mortel,  est  l’apanage  de 
Lembolie  massive.  11  n’est  pas  le  fait  des  embolies  capillaires,  et  on  le 
comprend  facilement  lorsqu’on  reflechit  aux  causes  de  ces  dernieres.  La 
plupart  du  temps  ces  causes  precedent  par  petits  envois  successifs;  quelle 
que  soit  la  surface  du  champ  vasculaire  condamne,  sa  suppression  se  fera 
graducllement,  laissant  a Lorganisme  le  temps  de  s’adapter  aux  circon- 
stanccs.  Dans  Lembolie  gazeuse  seulement,  le  tableau  est  en  tons  points 
comparable  a cel u i des  embolies  massives  de  la  pulmonaire.  Mais  nous 
avons  vu  qu’en  pareil  cas  Lobliteration  dcs  capillaires  ne  joue  pas  le  role 
important,  et  que  si  le  processus  indique  par  Panum  se  trouve  expliquer 
la  mort  par  entree  dc  Lair  dans  les  veincs,  ce  ne  sont  pas  les  Indies 
gazeuses  qui  remplissent  les  arterioles  pulmonaires  qui  amenent  1 anemic 
cerebrale  terminate.  La,  an  contraire,  ou  entre  enfin  Lelement  embolic 
capillaire  (embolic  des  plongeurs),  la  symptomatologie  devient  bien 
differente  et1  varie  selon  la  localisation  dcs  lesions  coinme  aussi  scion  la 


(')  Maskow,  MuskelhypeiTropliic  nacli  Vencntliromboso.  Inaity.  Diss.  Berlin,  1897. 
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delicatesse  dcs  organes  atteints  (paralysies,  altaqucs  eclamptiques,  etc.). 

La  raort  est-clle  moins  rapide,  l’ictus  prend  un  aspect  on  correlation 
plus  directe  avec  les  fonctions  dc  l’organe  en  cause.  Lc  type  en  est 
l'attaque  d’apoplexie  cerebrale  d’originc  embolique,  ccttc  apoplexie  si 
magistra lenient  definie  dans  la  phrase  classique  de  Bocrbaavc.  Puis,  tandis 
(jiie  Pembolie  dcs  vaisseaux  pulmonaires  sera  annoncee  par  la  dyspnee 
subite,  accompagnee  frequemment  d’un  point  de  cole,  celle  des  coro- 
naires  se  traduira  par  Faeces  d’angine  de  poitrine  ct  cello  des  mesente- 
riques  produira  un  syndrome  simulant  l’ileus  ou  la  perforation  intestinale. 
A Fobliteration  des  arteres  retiniennes  repond  l’amaurose  survenue  subi- 
tement;  enfin,  pour  les  arteres  des  extremites,  Faccident  sera  annonce 
par  une  douleur  brusque,  terrible,  accompagnee  de  la  paleur  et  du  refroi- 
dissement  du  membre. 

Ce  premier  cboc  surmonte,  apparaitront,  les  phenomenes  qui  sont 
en  rapport  avec  la  congestion  secondaire,  avec  la  constitution  de  Fin- 
farctus  visceral ; suivant  les  regions  atteintes  ce  seront  les  signes  d’aus- 
cultation  caracterisliques  de  Foedeme  et  de  la  congestion  pulmonaire 
localisee,  les  hemorragies  diverses  (hemoptysie,  hematurie,  melsena),  la 
peri  ton  itc  consecutive  a la  necrose  intestinale  partielle,  la  gangrene  cuta- 
nee,  precedee  de  Fapparition  de  taches  bleues,  de  nodosites  superficielles, 
d oedeme  des  extremites,  etc.,  etc.  Cette  gangrene  peut  se  limiter  parfois 
a ccrtaincs  regions  pour  donner  lieu  a des  accidents  speciaux  (mal  per- 
forant(’),  etc.). 

Enfin,  lorsquela  victoire  Iui  restc,  Forgane,  qui  tend  a reprendre  son 
activite,  le  fera  d une  fajon  plus  ou  moins  complete,  suivant  que  ses 
diverses  regions  seront  plus  ou  moins  difierenciees.  Tandis  que  le  poumon 
et  le  rein  pourront  fonctionner  bientot  saris  que  rien  vienne  reveler,  a nos 
precedes  d investigation,  cpi  ils  ont  ete  le  siege  d une  lesion  ayant  pu 
mettie  un  instant  les  jours  du  malade  en  danger,  le  cerveau,  au  contraire, 
ou  la  moelle,  traduiront,  la  vie  durant,  par  des  troubles  caracteristiques, 
la  destruction  de  telle  de  leurs  regions,  ou  bien  les  degenerescences 
secondaires  qui  en  seront  la  suite. 

Si,  au  lieu  d etre  massive,  Fembolie  est  capillaire,  ellc  pourra  donner 
icu  aux  accidents  les  plus  variables,  et  qu’il  sera  bien  difficile  parfois  de 
rapporter  a leur  veritable  cause.  L embolie  graisseusc,  qu’on  accuse  de 
ceitains  cas  de  mort,  se  manifeste  surtout  par  dcs  symptomes  pulmo- 
nauos  (djspnce,  congestion  pulmonaire).  En  outre,  certains  phenomenes 
ecu  uaux  doivent  peut-etre  lui  etre  rapportes,  et,  d’autre  part,  Fexamen 
tes  mines  denote  la  presence  de  la  graisse  eliminee  par  les  glomerules. 

Uuanl  aux  embolies  de  granulations  provenant  de  ca i 1 lots  ramollis  ou 

°\<  i s atheromateux  rompus,  on  leur  attribue  les  petecbics  des  vieil- 
aus,  quclques  acces  iebriles  inexplicablcs  d’autre facon,  ccrtaincs  nodo- 
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sites  sous-cutanecs  on  certains  ilots  dissembles  dc  sphacele  dc  la  pean. 
Enfin  les  leucocytes  qu’on  rencontre  embolisds  dans  les  vaisseaux  cere- 
braux  on  cas  d’affcctions  typho'ides,  produirmenl,  pour  Bastian,  le  delire, 
le  coma  qu’on  observe  on  parcil  cas.  Ce  sont  la  des  possibilites,  non  des 
certitudes,  el  je  no  les  cite  quo  pour  rndmoire. 

It.  Thromboses  et  embolies  anim6es  ou  actives.  — Parfois  l’elc- 
ment  vivant  qui  represen  le  ici  I’embolus  agit  encore  par  sa  masse  seu- 
lement,  et  par  1’obstaclc  qu’il  apportc  a la  circulation  locale  : e’est  par 
ce  procede  notamment  que  les  embryons  dc  la  filaire  dc  Bancroft  amenent 
l’hematurie,  tandis  que  les  ceufs  de  la  bilharzia  lui  donnent  lieu,  dit-on, 
cn  blessant  de  leur  eperon  la  paroi  vasculaire. 

D’autres  1‘ois  il  lui  arrive  de  jouir  de  proprietes  specialcs  (coagula- 
trices)  par  rinlermediaire  dcsquelles  on  congoit  qu’il  puissc  amener  des 
troubles  d’une  importance  reclle  quoique  variable.  C’est  sans  doutc  ce 
qui  doit  se  presenter  dans  l’embolie  dc  cellules  parencbymatcuses ; mais 
ici  nos  connaissances  sont  trop  vagues  encore  pour  nous  permettre  un 
expose  dont  l’hypo these  risquerait  de  faire  les  frais  en  majeure  partie. 

Le  plussouvent,  revolution  vitale  du  corps  embolise  devient  la  raison 
meme  des  symptomes  observes.  L’etablissement  des  trichines  dans  les 
extremites  des  muscles  expliquera  les  douleurs  rhumato'ides  qui  survien- 
nent  dans  cettc  infection ; le  developpement  du  ver  cystique  amenera 
nombrede  troubles  fonctionnels  ou  physiques,  variables  suivant  l’organe 
qu’il  sera  venu  habiter.  Le  medecin  verra  done  apparaitre,  puis  evoluer 
devant  ses  yeux,  un  tableau  symptomatique,  dont  seront  constamment 
absents  les  troubles  caracteristiques  dc  l’acte  embolie  ou  du  phenomene 
thrombose. 

La  chose  est  plus  nette  encore  lorsque,  an  lieu  de  ccs  parasites  ani- 
maux,  il  s’agit  de  protozoaires,  de  vegetaux  microscopiques  ou  de  mi- 
crobes; et  c’est  alors  la  nature  de  l’cmbolus,  la  specificite  des  etres 
vivants  contenus  dans  le  thrombus,  qui  determineront  une  symptomato- 
logie  eminemment  variable  en  memo  temps  qu’extremement  complexe. 
A vouloir  1’exposer,  nous  sortirions  du  cadre  de  cctte  etude  et  nous  en 
viendrions  arefaire  ici  l’bistoire  de  l’infection  purulentc,  de  l’endocardite 
ulcereuse,  des  maladies  infectieuses,  dcs  generalisations  cancereuses,  etc. 
Tout  au  plus  me  sera-t-il  permis  de  rappcler  que,  parfois,  les  elements 
parasitaircs  sont  apportes  par  un  caillot : les  troubles  mecaniques  ouvrent 
alors  la  scene,  pour  faire  place  bientbt  aux  troubles  vitaux  qui  rcsultent 
de  la  formation,  au  point  oil  s’est  arretc  l’embolus,  d’un  abces,  d un 
foyer  gangreneux,  etc.  Encore  cctte  evolution  en  deux  stadcs  successes 
n’est-elle  point  conslante.  On  a pu  voir,  par  exemplc  (obs.  d’Ettlinger 
et  Luzet)  (*),  dcs  debris  de  caillots,  ties  d’une  cndocardite  infectieuse  du 


(')  Ettlinger  cl  t,u/.ET.  Etude  sur  l'cndocardite  puerpcrnlc  droite  ct  ses  complications  pulmo- 
naircs.  Arch.  <j6n.  dr  mad.,  1891,  vol.  I,  ]).  5i. 
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coeur  droit,  donner  naissance,  par  emboli e pulmonairc,  a mi  tableau 
clinique  semblable  oil  tout  a celui  do  la  broncho-pneumonic  a foyers 
dissemines.  Sauf  de  tres  rares  exceptions,  par  consequent,  la  symptoma- 
tology de  l’embolie  aniinee  n’appartient  pas,  je  le  repetc,  a l’embolie 
elle-meme,  mais  a revolution  vitale  et  naturelle  du  corps  embolise. 

Lc  fait  n'est  pas  moins  frappant  en  ce  qui  concerne  la  thrombose.  La 
aussi,  s’il  arrive  an  thrombus,  de  pouvoir  developper  une  certaine  vila- 
lite,  e’est-a-dire  si  le  sang  qui  le  constitue  enrobe  une  colonic  vivante 
assez  energique  pour  mani fester  son  existence,  la  symptomatology  se 
trouvera  singulierement  modifiee  par  ce  fait.  Ge  ne  seront  plus  a pro- 
prement  parler  les  signes  et  les  accidents  de  la  thrombose  que  nous 
aurons  sous  les  yeux,  mais  ceux  de  la  phlebite,  dont  la  thrombose  n’est 
plus  qu’un  incident,  ceux  du  developpement  d’une  tumeur,  dont  Toblite- 
ration  veineuse  n’est  plus  qu’une  complication. 


Tels  nous  apparaissent  les  processus  de  l’embolie  et  de  la  thrombose, 
intimement  lies  1’un  a I’autre  dans  nombre  de  cas,  tres  distincts  cepen- 
dant,  dans  ce  qu’on  pourrait  appeler  leur  but  final,  e’est-a-dire  quant 
a leur  role  vis-a-vis  de  l’organisme.  Lies  intimement,  ils  le  sont,  puisque 
bien  souvent  1’embolie  n’est  que  la  suite  de  la  degenerescence  et  de  la 
fragmentation  d’un  caillot  de  thrombose,  et  que  d’autre  part  elle  est 
suivie  elle-meme,  au  point  ou  s’arrete  le  corps  embolise,  d’une  throm- 
bose secondaire.  Mais,  quant  a leurs  roles  respectifs,  ils  different  du  tout 
au  tout.  La  thrombose  nous  apparait,  en  eft e t , comme  le  resultat  de  ce 
travail  mconscient  de  l’organisme  qui  tend  sans  ccsse  a reparer  les 
dommages  que  lui  causent  les  actions  morbides.  Qu’est-ce,  en  effet,  que  ce 
caillot  lamellaire  qui  vient  couvrir  une  inegalite  de  la  tunique  interne, 
qui  y adhere,  qui  s organise,  si  ce  n’est  comme  une  tendance  de  la  sur- 
face endovaseulaire  a retrouver  l’etat  lisse  qui  lui  est  absolument  neces- 
sairc  pourconserver  au  sang  sa  complete  vitalite?  Qu’est-ce  que  ce  throm- 
bus blanc  qui  se  forme  entre  les  levres  d’une  plaie  veineuse  ou  arterielle, 
flue  sonl  ces  coagula  cruoriques  qui  viennent  le  doubler  et  le  renforcer! 
s ils  ne  representent  les  principaux  artifices  que  met  en  jeu  l’organisme 
animal  pour  arreter  Tissue  du  sang  et  pour  eviter  la  mort  par  hemor- 
lagie.  Quo  sont  encore  ces  caillots  qui  viennent  obliterer  chaque  tronc 
veineux  partant  d’un  organe  malade,  d’un  foyer  de  culture  microbienne, 
tM  ce  lie  sont  desjbarrieres  qu’cleve  en  quelque  sorte  1’etre  vivant,  pour 
empecher  la  penetration  jusqu’au  coeur  de  la  place  de  ses  ennemis  mi- 
croscopiques,  des  poisons  qu’ils  secretent,  ou  merne  de  ceux  qui  derivent 
de  1 alteration  de  fonctionnement  de  ses  propres  elements  cellulaires? 

est  vrai  que  parfois  le  inecanisme  protecteur,  une  Ibis  inis  en 
inouvement,  depasse  le  but  a atteindre,  et  que,  par  le  fait  de  diverses 
circons  ances,  il  sc  peut  transformer  en  un  element  de  nuisance.  Tel  est 
c eas  orsque,  aux  couches  deposees  les  premieres  a la  surface  interne  d’un 
vaisscaii  important  par  son  volume  ou  par  sa  fonction,  viennent  s’en 
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a j outer  (I  autres  jusqu’a  oblitercr  la  lumiere  de  ce  vaisseau.  Tel  est  le 
cas  aussi,  lorsque,  jnanquant  de  solidite,  le  caillot  se  fragmente  pour 
donner  naissance  a l’embolic;  car,  loul  au  relumes  de  la  thrombose,  ce 
dernier  processus  seinblc  n’entrer  enjeu  que  pour  aggraver  le  mal,  ou  le 
disseminer.  Quel  < jue  soil  relernent  que  le  courant  sanguin  vient  a trans- 
porter, que  ce  soit  un  fragment  de  caillot  inerte,  que  ce  soit  une  goutte- 
lette  graisseuse,  que  ce  soient  des  parasites  animaux  ou  vegetaux,  les 
resultats  de  ce  transport  jusqu’aux  rameaux  de  division  de  l’arbre  circula- 
toire  ne  peuvent  etre  que  facheux.  L’organisme  jouit  bien  encore,  a 
rencontre  de  cel  accident,  de  nombreux  procedes  de  resistance  qui 
peuvent  en  attenuer  les  elfets  deplorables.  Mais  il  n’en  reste  pas  rnoins 
que,  consideree  en  elle-meme,  l’embolie  se  dresse,  processus  aggressif 
en  quel  que  sorte,  en  face  de  la  thrombose,  processus  eminemment  de- 
fensif  et  conservateur. 


DE  L’INFLAMMATION 


Par  Jules  COURMONT 

Professeur  agrogc  la  Faculty  de  medccine  do  Lyon. 
Medecin  des  hopitaux. 


CHAPITRE  PREMIER 

GENERALITES  SUR  L’lNFLAMMATION  — SON  DOMAINE 
HISTOIRE  CRITIQUE  DES  THEORIES  DE  L’lNFLAMMATION 
PRINCIPALES  DEFINITIONS  PROPOSEES 
IDEES  QUI  DIRIGERONT  LA  REDACTION  DES  CHAPITRES  SUIVANTS 


GCnCralites  sur  l’inflammation.  — Son  domaine.  — Faut-il  con- 
tinuer a Ctudier  ce  processus?  — Uhistoire  de  1 'inflammation  est 
celle  de  presque  toutes  les  doctrines  successives  qui  ont  domine  la  mede- 
cine.  Decrire  1 inflammation  dans  tous  ses  details,  analyser  minitieuse- 
ment  ses  causes  et  ses  ellets  serait  tenter  un  traite  a peu  pres  complet  de 
pathologie  generate.  11  est  pen  de  decouvertes  etiologiques,  de  con- 
ceptions pathogeniques,  eflectuees  dans  le  domaine  medical,  qui  n’aient 
pas  exerce  leur  influence  sur  la  fagon  de  comprendre  un  des  chapitres  de 
inflammation.  Chaque  etape  parcouruc  sur  la  route  des  conquetes  scien- 
■ tifiques  par  l’expenmentation,  appuyeesur  1’observation  medicale,  a per- 
ims  d eclairer  un  des  cotes  du  probleme,  encore  bien  obseur,  de  la  phy- 
siologic pathologique  de  1’ inflammation. 

L inflammation  constitue,  en  somme,  a l’hcure  actuelle,  un  chapitre  de 
pathologie  generale  Ires  vague  et  tres  complexe.  Son  domaine  s’est  suc- 
cessivement  etendu,  an  point  d’englober  la  plupart  des  processus  mor- 
hides.  Autrefois  consideree  comme  un  accident  superficiel,  defini  par  les 
qua  ie  mots  classiques  : rubor,  tumor,  calor,  dolor,  l’inflammation  s’est 
peu^  a peu  annexee  une  foule  de  lesions  chroniques  et  specialcmcnt  les 
sc  u oses  . une  sclerose  des  centres  nerveux,  une  nevrite,  une  cirrhose 
lepatique,  1 arteriosclerose,  les  nephrites,  etc.,  sont  des  alterations 
nuammatoires.  Une  lesion  speciflque  comme  le  tubercule  est  egale- 
en  111  arnmatoire.  L inflammation  prend  sa  part  dans  l’origine  de 
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nombreuscs  lesions  degeneratives,  elle  pousse  nne  incursion  dans  le 
domaine  des  lumeurs.  D’un  autre  cote,  bcaucoup  d'accidents  considers 
autrefois  conune  do  simples  congestions,  coniine  des  transsudations  pure- 
nicnt  sereuses  (hydrolhorax,  ascite  cirrhotiquc,  etc.),  se  reclament  aussi 
de  l’intlnmmation.  C’est  dire  que  ses  I irnites  sont  aussi  etendues  que  peu 
precises. 

Aucune  definition  rigoureuse  nc  peut  ctrc  donnee  de  Finflammation. 
Chaque  auteur  propose  la  sienne,  el  la  considere  conune  seule  parfaite, 
s’etant  place  a un  point  de  vuc  different  de  celui  de  ses  predecesseurs. 
L’un  edifie  une  definition  anatomique  ne  visanl  que  les  effets  de  Finflam- 
mation,  1’ autre  croit  neccssaire  d’enumerer  tous  les  facteurs  primordiaux 
dont  1’ ensemble  constitue  rinflammation  pour  faire  comprendre  ce  syn- 
drome. L’entente  est  bien  difficile.  Aucun  des  actcs  elementaires  de  Fin- 
tlammation  n’est  specifique  ct  ne  peut  avoir  le  pas  sur  les  autres  pour 
caracteriser  ce  processus;  il  laut  faire  marcher  de  front  un  ensemble 
de  phenomenes,  au  premier  abord  asscz  disparates,  ct  arriver  a former 
un  tout,  dont  les  limites  memos  sont  presque  impossibles  a indiquer. 

Une  question  se  pose  alors  au  seuil  meme  de  cctte  etude  : Faut-il  rayer 
rinflammation  des  traites  de  pathologie  generale?  Faut-il  conserver  ce 
mot  simplement  conune  F expression  d’unc  foule  de  syndromes  que  nos 
predecesseurs  lie  savaient  et  ne  pouvaient  dissocier,  et  qu’ils  reliaient  les 
unsaux  autres  par  des  analogies  grossieres?  Faut-il,  a l’heure  actuelle,  oil 
nous  comprenons  la  complexite  des  phenomenes  inflammatoires,  oil  nous 
commengons  a les  decomposer  en  une  serie  (Fades  elementaires,  a aper- 
cevoir  les  nombreuses  lois  qui  les  regissent,  ou  nous  avons  tellement 
recule  les  limites  de  Finflammation  que  nous  les  distinguons  a peine, 
faut-il  renonccr  a definir  et  a ctudier  Finflammation,  en  tant  que  pro- 
cessus general  ayant  une  certaine  individualite?  Ne  vaut-il  pas  mieux  ren- 
voyer  le  lecteur  a la  serie  des  chapitres  oil  seront  traites  en  particulier 
cbacun  des  facteurs  constituents  de  Finflammation? 

Cette  question  n’est  pas  nouvelle.  Elle  s’est  imposee,  depuis  longtemps, 
a Fesprit  des  observateurs.  Magendie,  Andral  avaient  deja  battu  en  breclie 
Fexistence  de  Finflammation.  « L’expression  d’inflammation,  disait 
Andral,  en  1829,  dans  son  Precis  cl’ Anatomic  palhologique,  e st  devenue 
tellement  vague,  son  interpretation  est  tellement  arbitraire,  qu’elle  a 
reellement  perdu  toute  valeur.  » En  1845,  Vogel  ne  fait  pas  de  chapitre 
specialement  destine  a Finflammation  dans  son  Traite  (V  Anatomic  patho- 
logique.  En  1887,  Tboma  reclame  encore  la  radiation  du  mot  inflamma- 
tion ct  sa  disparition  des  traites  classiqucs.  Cette  opinion  a trouve  un 
asscz  grand  nombre  de  defenseurs;  elle  s’appuie  sur  la  foule  d’expe- 
riences,  a l’aide  desquelles  ou  a fouille,  depuis  quelques  annees,  la  patho- 
genic de  cbacun  des  actes  elementaires  de  Finflammation. 

Ccs  mesures  nous  paraissent  cependant  trop  radicales.  On  est  bien 
oblige  de  convenir  (le  lecteur  va  d’ailleurs  liientot  s’en  apercevoir)  qu  il 
est  impossible  de  donner  une  definition  de  I inflammation  admise  pai 
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tons  les  auteurs,  quo  ses  limites  sont  confuses,  et  que  la  pathogenic  aussi 
bien  que  le  role  de  l’inflammation  subiront  encore  longtemps  les  lluctua- 
tions  des  doctrines  rcgnantes;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’on  cst  impli- 
eitement  d’aecord  pour  ranger  sous  le  titre  d 'inflammation  toute  uneserie 
de  phenomenes  qui  sont  relies  entre  eux  par  une  cause  commune  et  qui 
aboutissent  a un  petit  nombre  de  resultantes;  phenomenes  qu’il  est  hon 
d’etudier  cote  a cote,  parce  qu’ils  reagissent  mutuellement  lesuns  sur  les 
autres;  parce  que,  pour  heaucoup  d’esprits  de  premier  ordre,  ils  con- 
courent  tous  a une  tin  bien  definie  : la  defense  de  l’organisme  animal ; 
et  parce  qu’enfin  le  but  de  la  pathologic  generate  rationnelle  est  de  tenter 
des  syntheses  toutes  les  fois  qu’elles  sont  possibles.  Ce  traite  ne  pouvait 
done  se  passer  d’une  partie  specialement  ecrite  sur  l’inflammation,  com- 
prenant  un  certain  nombre  de  chapitres,  ou  se  trouveront  condensees 
l’etude  des  reactions  par  lesquelles  les  elements  attaques  manifestent  leur 
irritation  et  les  discussions  sur  la  valeur  effective  de  ces  phenomenes 
reactionnels,  au  point  de  vue  de  la  creation  de  la  maladie  ou,  au  contraire, 
de  la  defense  de  l’organisme.  Un  jour  viendra  probahlement  ou  le  demem- 
brement  de  Uinflammation  s’imposera;  nous  ne  le  croyons  pas  encore  ne. 


Histoire  critique  des  theories  de  l’inflamination.  — Avant,  d’essayer, 
a noire  tour,  de  definir  1 ’inflammation  et  de  la  delimiter,  nous  devons 
passer  en  revue  et  critiquer  successivement  les  idees  qui  ont  ete  emises 
dans  la  serie  des  temps  sur  ce  syndrome ; nous  devons  mettre  en  relief  le 
role  de  l’experimentation,  sans  laquelle  nous  saurions  bien  peu  de  chose 
sur  le  mecanisme  de  Uinflammation. 

Nous  diviserons  notre  historique  en  trois  periodes.  Dans  une  premiere, 
qui  s etend  depuis  la  plus  haute  antiquite  jusqu’au  milieu  du  xix°  sieclc, 
nous  rangeons  toutes  les  theories  plus  ou  moins  fantaisistes,  parfois  tres 
ingenieuses,  quelquefois  memo  approchant  de  tres  pres  la  verite,  qui 
ont  precede  la  doctrine  ccllulaire  de  Uinflammation.  La  seconde  com- 


mence en  1854  et  se  continue  jusqu’a  ces  dernieres  annees;  e’est  une 
periode  veritablement  biologique,  experimentale,  oil  les  faits  bien  demon- 
ties s accumulent  et  se  heurtent  parfois.  Elle  est  remplie  par  deux  noms  et 
deux  theories  : Virchow  et  la  theorie  du  role  exclusif  des  cellules  fixes 
des  tissus;  Gohnheim  et  la  theorie  de  la  diapedese,  du  role  des  cellules 
mobiles,  migratrices,  avec  la  rehabilitation  de  {’element  vasculaire  dans  le 
processus  inflammatoire.  La  troisieme  periode  est  toute  moderne,  clle  est 
en  pleine  evolution.  Les  experiences  se  mulliplient,  le  mecanisme  de 
infection  et  de  la  defense  de  l’organisme  s’elucide  de  jour  en  jour ; 
ces  donnees  nouvelles  amenent  a une  theorie  eclectique  de  1’inflamma- 
tion,  °u  les  idees  de  Virchow  prennent  la  place  qui  leur  cst  due,  a cote 
<c  1 immortelle  decouverte  de  Cohnheim,  completee  par  cclle  des  pro- 
prietes  bactericides,  attenuantes,  microbiophiles,  agglutinantes  ou  anti- 

oxiques  des  humeurs,  du  chimiotaxisme  des  leucocytes,  de  la  nha<»oev- 
tose,  etc.,  etc.  i n j 
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/ ) ('inirrc  periode.  Rile  s’etend  done  des  premiers  ecrits  de  l’anti- 
quite  jusqu  aux  travaux  de  Virchow.  Hippocrate,  Galien,  Celse  ne  con- 
naissaient  naturellement  que  l’inllammation  des  parties  superficiclles  du 
corps,  accessibles  a la  vue  el  au  toucher  : la  peau  ct  les  muqueuses. 
L’aspect  d’une  peau  enflammee  faisait  penser  a 1’action  du  feu,  a une 
combustion  des  tissus,  et  la  fievre,  qui  accompagnait  presque  toujours,  au 
uioins  localement,  les  phenomenes  inflammatoires,  paraissait  une  preuve 
peremptoire  de  cette  pathogeniesimpliste.  La  definition  de  rinflammation 


proposee  par  Celse  est  encore  acceptee  dans  certains  traites  classiques 
qui  ne  sont  pas  Ires  anciens  : « Rubor , tumor  cum  calore  et  dolore  ». 
Rougeur,  tumefaction,  fievre,  douleur  seront  pendant  bien  des  siecles 
les  quatre  elements  fondamentaux  de  toute  inflammation,  auxquels  on 
ajoutera  la  perturbation  fonctionnelle  : functio  hesa.  Aujourd’hui,  nous 
connaissons  les  inflammations  pTofondes,  chroniques,  des  organes  paren- 
chymateux,  et  nous  savons  qu’il  pent  y avoir  inflammation  sans  douleur, 
sans  fievre  notable,  et  que  la  congestion  et  la  tumefaction  des  tissus  peuvent 
n’etre  appreciates  qu’au  microscope. 

Comment  les  anciens  expliquaient-ils  cps  quatre  symptomes  cardinaux? 
A quelle  cause  premiere  les  attribuaient-ils?  Hippocrate  pensait  qu'une 
irritation  locale  attirait  au  point  lese  un  afflux  exagere  de  sang  ou  d hu- 
meurs,  opinion  traduite  par  l’adage  : ubi  stimulus,  ibi  fluxus.  Telle  est 
l’origine  de  toutes  les  theories  humoralcs,  bien  qu’Hippocrate  ait  fait 
jouer  un  certain  role  aux  parties  solidcs,  aux  tissus.  La  grande  erreur  de 
I’ccole  hippocraliquc  fut  de  confondre  les  arteres  avec  des  conduits 
aeriens;  pour  Erasistrate,  il  y avail  inflammation  lorsque  lc  sang  s’ega- 
rait  dans  les  arteres  considerees  comme  les  vaisseaux  de  Lair. 

Galien  fit  faire  un  grand  progres  a la  conception  de  1’ inflammation  en 
montrant  la  faussete  de  l’opinion  d’Erasistrate ; il  admit  que  le  sang  est 
contenu  dans  les  arteres.  Ce  sang,  echauffe,  distend  les  vaisseaux,  trans- 
sude  dans  les  tissus,  s’altere,  et  est  l’origine  de  differents  phlegmons, 
suivant  les  humeursavec  lesquelles  il  sc  melange.  Galien  eut  Ie  tort  de  ne 
tenir  aucun  cornpte  des  tissus  dans  sa  thcorie  de  rinflammation;  nean- 
moins  la  doctrine  galienique  s’imposa  aux  medecins  jusqu’a  la  Renais- 
sance. Sydenham,  en  1666,  parle  encore  du  sang  en  coction  qui  afflue  au 
point  maladc,  transsude  et  s’altere.  Le  sang  normalement  immobile  se 
deplace  lorsqu’il  y a inflammation. 

La  decouverte  de  la  circulation  du  sang  par  Harvey  devait  jirofonde- 
ment  modifier  les  idees  des  medecins  sur  la  pathogenic  de  l’inllammalion. 
Cclle-ci  devinl  le  resultat  de  l’arret  du  sang,  de  sa  stagnation,  d’un  trouble 
apporte  a la  circulation,  au  lieu  de  succeder  a un  afflux  anormal.  Lc  sang 
stagnant  entrait  alors  en  effervescence,  s’enflammait.  Des  reactions  chi- 
miques,  sorties  de  I’imagination  de  Sylvius,  de  Willis  et  de  tanl  d’autres, 
pretendaient  eclairer  cette  alteration  du  sang. 

Les  auteurs  qui  suivirenl  s’acharnerent  a decouvrir  la  cause  de  la  stase 
sanguine,  originc  de  toute  inflammation.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  a 
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discuter  les  theories  vitalistes  nebuleuses  do  Van  Belmont,  dc  Muller,  etc., 
dans  lesquelles  on  voit  Yarchee,  ame  materiel le  cependanl  imponderable, 
etre  la  cause  dc  tons  les  actes  organiques  et  entretenir  un  con  flit  entre  un 
alcali  ct  un  acide  volatil.  Boerhaave,  cn  1708,  s’en  tenant  aux  fails 
observes,  fonda  une  theorie  mecanicienne  qui  jouit  pendant  longtemps 
d une  vogue  considerable.  Pour  lui,  le  seul  facteur  dc  l’inflammation  resi- 
dait  dans  V obstruction  des  capillaires,  cellc-ci  pouvant  etre  due  soit  a la 
viscosite  du  sang,  soit  au  retrecissement  des  vaisseaux.  G’esl  done  a Boer- 
haave, et  a son  commentateur  Van  Swieten,  cju’on  doit  la  premiere  notion 
du  role  joue  dans  l’inflammation  par  la  vaso-motricite.  Malheureuscment, 
ccs  suhtils  observateurs  nc  purent  completement  resistor  aux  idees  en 
cours  a lour  epoque,  et  supposerent  que  le  sang  sortait  alors  dc  ses  voies 
naturelles  (renouvelant  ainsi  l’erreur  d’Erasistrate)  pour  penetrer  dans 
des  \aisseaux  on  il  n entrait  pas  normalement.  Les  liquides  extravases  se 
corrompaient,  fermentaient  et  arrivaient  a former  un  foyer  purulent. 
Si  cette  fermentation  manquait,  Linflammation  pouvait  se  terminer  par 
resolution,  induration  ou  gangrene. 

Hoffmann  admettait  aussi  que  la  stase  sanguine  etait  due  a une  con- 
traction spasmodique  des  capillaires,  et  aboutissait  au  reflux  du  sang  dans 
les  vaisseaux  les  plus  fins  qui  normalement  ne  contienncnt  que  de  la 
lymphe. 


Stahl  et  1 ecole  animiste  mettaient  la  suite  des  symptomes  inflamma- 
toires  sur  le  cornpte  de  Ydme  prevoyanle  qui  augmentait  I’impulsion  du 
cceur  pour  lever  Lobstacle  a la  circulation  du  sang.  Si  l’obstacle  resistait, 
les  parties  colorees  du  sang  se  resorbaient  pour  laisser  seulement  la 
partie  blanche,  le  pus.  Faut-il  voir  dans  cette  theorie  lantaisiste  l’em- 
pryon  de  la  verite  sur  l’origine  leucocytaire  du  pus? 

Les  idees  d’Hippocrate,  faisant  jouer  aux  parties  solides,  aux  tissus 
un  certain  role  dans  1 ’inflammation,  etaient  tombees  depuis  longtemps 
dans  1 oubh,  lorsque  Haller  et  Spallanzani  firent  revivre  cette  ancienne 
oc  une,  en  mettant  cn  relief,  dans  la  pathogenie  de  1 ’inflammation,  la 
notion  de  1 irntabihte  propre  des  tissus,  a cote  des  phenomenes  vascu- 

simnl'  16  rr°grS  e?lt,  Consid6rable  : I’inflammation  n’etait  plus  une 
simple  modification  de  la  circulation,  elle  se  distinguait  de  la  congestion. 

est  1 irritation  d une  region  des  tissus  qui  esl  la  cause  de  1’afflux  du 
2TerSiCe  ?,°int  leg;  11  se  Pfoduit  une  sorte  detraction.  La  fievre 
D]  Sb.0ri|  a.  inlensit®  de  • irritation,  la  chaleur  etant  produite  sur 
L nt’fV  T !St  due  hh  compression  des  nerfs  par  Eoedeme.  Le 

„r;'  , I'  | U71en  ,SCUr  etait  Ia  nature  de  cette  irritabilite ; nous  ferons 
grace  au  lecteur  des  discussions  qui  surgirent. 

faiiTPni,!8  i’  Fal)te  ,JnVa,t  rffuter  definitiveraent  l’erreur  qui  consislait  a 

I . > i c sang  enflamme  dans  les  vaisseaux  lymphatiqiies. 

verse^lmmnt  SaiipiBta^SanSUlne’  °rigine  de  loute  inllammation,  etait  uni- 
hi  v 1 )Uee  au  sPasme  des  pc  tils  vaisseaux.  Berlinghieri  el 

bl6n  <J  autrcs’  °PPosenf  a la  theorie  du  spasme  celle  de  Yatonie  vascu- 
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lairc ; les  vaisseaux  rclaches  se  laissant  anormalement  distend  re.  La 
possibility  de  la  vaso-dilatation  faisait  son  apparition. 

Vers  le  milieu  du  xvme  siecle,  on  adrnettait,  en  somme,  pour  c.vpliquer 
l’inflammation,  une  certaine  irritabi I ite  des  tissus  capable  d’attirer  lesang, 
au  moyen  de  la  contraction  spasmodique  ou,  au  contrairc,  de  l’atonie 
des  petits  vaisseaux.  Certains  y ajoutaicnt  un  nouveau  facteur : Palteration 
primitive  (aerate)  du  sang  et  des  humeurs,  ce  quo  Borsieri  appelait  la 
diathese  inflammatoire  du  sang.  Cette  diathese  consistait  en  un  execs 
de  la  matiere  glutincuse  du  sang,  en  une  surabondance  de  sa  partie 
fibreuse,  la  croute  phlogistique.  Stase  sanguine,  irritability  des  tissus, 
alterations  du  sang  etaient  les  trois  phenomenes  qui  resumaient  Pinflam- 
mation. 

Ici  se  placent  les  travaux  de  Hunter.  Ils  sont  excessivcmcnt  remar- 
quableset  soutiennent,  en  1795,  les  idees  qui  devaient  devenir  classiques 
un  siecle  plus  tard.  Hunter,  rompant  avec  toutes  les  traditions  et  ne 
s’appuyant  que  sur  ses  propres  observations,  institue  les  premieres  expe- 
riences que  nous  ayons  encore  rencontrees  sur  notre  route.  Avec  l’appa- 
rition  de  Pexperimentation,  un  premier  rayon  eclaire  cette  pathogenic  si 
embrouillee  de  l’inflammation. 

Pour  Hunter,  Pin  (lamination  est  un  processus  actif,  une  exageration  de 
la  vitality  des  parties,  un  phenomene  souvent  salutaire ; il  compare 
Pinflammation  d’un  tissu  a Phypertropbie  de  la  matrice  en  gestation  : 
comparaison  evidemment  fausse  mais  qui  constituait  pour  l’epoque  un 
enormc  progres. 

Hunter  admet  la  dilatation  active  des  petits  vaisseaux,  amenant  un 
afflux  de  sang.  II  a remarque  les  pulsations  violentes  des  petites  arteres 
des  regions  enflammees  et  la  couleur  rouge  du  sang  veineux  qui  en 
provient;  il  y a done  acceleration  notable  de  la  circulation.  Pour  s’en 
assurer,  il  enflamme  par  congelation  Poreille  d’un  lapinet  injecte  ensuite 
le  systeme  circulatoire  de  la  tete  de  P animal.  11  voit  nettement  la  dilata- 
tion de  tons  les  vaisseaux  de  Poreille  gelee.  11  compare  cette  dilatation  a 
la  rougeur  emotionnelle,  a la  rougeur  qu’on  produit  en  frictionnant  ener- 
giquement  la  peau,  et  fait  remarquer,  a juste  titre,  que  cette  congestion 
n’est  pas  encore  de  Pinllammation.  Pour  que  Pinflammation  existe,  il 
faut  des  alterations  anatomiques  des  tissus  et  surtout  « Pepanchement  en 
dehors  des  vaisseaux  de  la  lymphe  coagulable  et  plastique  ».  II  pense 
que  cette  lymphe  s’organisera  plus  tard. 

L’augmentation  de  chaleur  locale  au  niveau  de  la  region  enflammee 
est  due  a Pafflux  du  sang;  ellc  no  peut  depasser  la  chaleur  des  visceres. 
Ces  observations  sont  basees  sur  des  experiences  thermometriques. 

Les  idees  de  Hunter  etaient  trop  remarquables,  et  devanfaient  trop 
Pepoque  on  elles  etaient  emises,  pour  avoir,  comme  dies  Pauraient  du, 
influence  la  fin  du  xvme  siecle.  Le  grand  merite  de  Pauteur,  et  il  le  doit  a 
P experimentation,  est  d’avoir  oppose  Pacceleration  de  la  circulation  de 
la  region  enflammee  a la  stase,  d’avoir  montre  (pie  la  congestion  in- 
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flammatoire  est  active  ct  a d’autres  caracteres  quc  la  congestion  passive. 
Lcs  congestions  passives  sont  violacees,  oedemateuses,  sans  battements, 
s’accompagnent  d’abaissement  de  temperature  : ellcs  n’ont  rien  d’inflam- 
matoire. 

Bichat  avait  une  conception  pu remen l vitalistc  de  rinllarnrnation  qui 
etait,  pour  Ini,  une  exaltation  des  forces  vitales  des  lissus.  II  n’apportapas 
en  physiologic  pathologique  les  idees  geniales  qui  avaient  preside  a la 
specialisation  anatomiquc  des  lesions  dans  les  tissus. 

Avec  Broussais  (1807-1834),  nous  arrivons  a la  celebre  theorie  des 
phlegmasies.  L inflammation  cst  une  maladie  et  non  un  syndrome,  c’est 
I’essencc  de  toute  maladie  non  specifique.  Nous  empruntons  les  lignes 
suivantes  au  professeur  Bouchard  pour  caracteriser  cette  epoque  de 
l’histoire  de  l’inflammation  (')  : 

« L inflammation,  il  y a cinquante  ou  soixante  ans,  c’etait  mieux 
qu’unc  lesion,  mieux  qu’un  trouble  physiologique,  c’etait  une  maladie. 
C etait  la  maladie,  a une  epoque  oil  la  maladie,  c’etait  l irritation.  L’irrita- 
tion  qui  etait  plus  ou  moins  recente  prit  un  nom  ancien;  on  l’appela 
linflammation. 


« En  face  de  l’exageration  de  Broussais  et  des  doctrinaires  de  son  ecole, 
il  faut  reconnaitre  que  la  masse  des  medecins,  a cette  periode  d’engou- 
ment,  acceptait  encore  cependant  qu  it  y avait  une  variole  qui  n’etait 
pas  une  pure  dermatite,  une  syphilis  qui  n’etait  pas  une  association 
fortuite  de  cutites,  de  pharyngit.es,  d’adenites,  de  periostites,  meme  une 
fievre  typhoide  qui  n etait  pas  une  simple  entente  folliculeuse.  Mais  il 
faut  reconnaitre  aussi  qu  en  dehors  de  quelques  maladies  dont  la  cause 
ou  dont  la  lesion  n appartenait  qn’a  elles,  tout  le  reste  ou  presque  tout 
le  reste,  c’etait  1 inflammation. 

« L inflammation,  c etait  le  fond  commun  des  maladies  non  speciflques; 
c etait  la  chose  essentielle;  pour  abreger,  on  disait  V essence  de  la  maladie, 
et,  a 1 aide  d un  synonyme,  cela  devenait  la  nature  de  la  maladie.  » 

En  somme,  comme  le  dit  Herrmann,  les  travaux  franpais  de  cette  periode 
accusent  surtout  des  progres  notables  en  ce  qui  concerne  l’anatomie 
pathologique  de  l’inflammation,  mais,  au  point  de  vue  physiologique,  les 
images  du  vitalisme  continuent  a planer.  L irritabilitc  etait  devenue  une 
conception  tellement  vague  qu’il  etait  presque  impossible  d’y  attacher 
an cune  idee  precise. 

Le  micioscope,  les  experiences  physiologiques  allaient  permettre  aux 
ihuiles  pathogeniques  de  faire  de  nouveaux  progres.  Deja  Wilson,  en 
. > (1  oiaston,  en  1808,  avaient  inaugure,  sur  la  membrane  intcrdi- 

a e i (.  a grcnouillc  et  sur  le  mesentere  du  lapin,  Eobservation  micro- 
<o|)ique  u processus  inflammatoire.  Depuis  cette  epoque,  une  foule 
u expcrimentateurs  (Hastings,  Thomson,  Burdach,  Vogel,  Leberl,  Henle, 
USS,  'e  jcr’  Lister,  etc.,  etc.)  suivirent  cette  voie.  On  enflammait  a 


0)  Bouciiamd,  Rxamcn  des  doctrines  dc  ['inflammation. 
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I ;iide  cl  agents  mecaniqucs,  thermiques,  causticjues,  etc.  Le  resultat  etait 
toujours  1c  merne.  Apres  im  resscrremcnt,  d’aillcurs  inconstant,  des  capil- 
laircs,  s etablissait  une  dilatation  notable  clu  rescan  vasculaire  avec  acce- 
leration de  la  circulation ; finalement,  la  slase  sanguine,  1’arret  complet 
clu  sang  dans  la  region  enflamrnee  terminait  la  scene.  C’etait  mettre 
(1 ’accord  les  anciennes  doctrines  opposees  tic  Faeceleration  et  de  la  stase 
du  sang.  Les  discussions  recommencerent  sur  la  question  de  savoir  si 
l’accumulation  du  sang  etait  due  an  relaehement  ou  au  spasme  des  vais- 
seaux.  Elies  dureraient  encore  si  les  anatomistes  n’avaient  successivement 
demontre  l’existence  des  fibres  musculaires  des  arteres  (Ilenle)  et  des 
veinules,  leur  absence  dans  la  paroi  des  capillaires  (Koch  et  Bidder),  la 
presence  de  ncrfs  vasculaires  (Lobstein,  Rudolphi,  Purkinje),  si  les 
physiologistes,  a la  suite  de  Claude  Bernard,  n’avaient  decouvert  Faction 
vaso-motrice,  constrictive  ou  dilatatrice  de  ces  ncrfs.  Nous  verrons  a la 
troisieme  periode  toutes  ces  notions  servir  ;i  une  theorie  definitive  des 
phenomenes  vasculaires  de  Finflammation. 

Dans  la  premiere  moitie  du  xixe  siecle,  l’etudc  chimique  des  exsudats 
avait  fait  revivre  les  anciennes  idees  sur  les  alterations  du  sang  dans 
1 etat  inflammatoire.  On  analysait  avec  soin  la  coucnne  inflammatoire, 
les  caracteres  et  proportions  de  la  fibrine.  Cruveilhier  reduisait  meme 
1 inflammation  a une  thrombo-phlebite  capillaire.  Tout  le  monde  admettait 
que  la  fibrine  etait  augmentee  dans  les  phlegmasies;  Denis,  en  1858, 
donne  le  chiffre  du  13  pour  1000  de  cettc  substance  au  lieu  de 
2,5  pour  1000.  Pour  Andral  (1843),  cette  modification  est  le  caractere 
essentiel  de  Finflammation.  Becquerel  et  Rodicr,  Zimmermann,  Simon,  etc., 
confirment  ces  vues.  Becquerel  et  Ilodier  ayant  note  la  diminution  de 
Falbmnine  du  sang  dans  les  phlegmasies,  on  pensait  couramment  que  la 
fibrine  augmentait  aux  depens  de  Falbuminc. 

Rokitansky,  ne  retrouvant  pas  toujours  cette  augmentation  de  la  fibrine, 
admit  une  modification  qualitative  de  la  fibrine,  la  erase  fibrineuse 
(theorie  des  erases). 

Nous  verrons,  plus  tard,  que  toutes  ces  rechcrches  chimiques  ne  pou- 
vaient,  a cette  epoque,  aboutir  a aucun  resultat. 

11  nous  fa ut  encore  signaler  la  theorie  de  Vattraction  pronee  par 
Haller,  Yogel,  Brown-Sequard,  etc.  Elio  est  interessante  en  ce  sens  qu’clle 
pent,  a la  rigucur,  etre  consideree  comme  Fancetrc  de  la  theorie  actuelle 
des  substances  chimiotactiques  qui  attirent  les  leucocytes  vers  le  point 
lose.  Ces  auteurs  parlaient  d’une  affinite  entre  le  sang  et  les  tissus,  d’une 
attraction  de  ces  derniers  sur  les  elements  du  sang.  Le  principal  diet  de 
Firritation  inflammatoire  etait  d’augmenter  Fattraction  entre  le  paren- 
chyme  irrite  et  le  sang;  les  troubles  de  la  circulation  n’arrivaient  que 
secondairement. 

Bientot  les  idees  allaient  se  modifier  de  fond  en  comble  quant  a la  pa- 
thogenic de  Finllammalion.  On  avait  apercu  des  cellules  dans  les  exsudats 
intlammatoires.  Ces  cellules  ressemblaient  aux  oiobules  blancs  du  sang. 
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D’ou  venaient-elles?  C’cst  alors  que  vit  Ic  jour  la  thdorie  des  blasidmes 
inauguree  par  Schwann;  ces  elements  nouvellement  formes  naissent  de 
Unites  pieces  au  sein  du  liquide  exsude  des  vaisseaux;  il  s’agit  d’une 
veritable  generation  spontanee.  Ch.  Robin  fut,  on  Fiance,  le  plus  celebre 
defenseur  de  la  theorie  des  blastemes. 

La  premiere  periode  de  l’bistoire  des  doctrines  de  Finflammation  est 
(erminee;  l’observation,  (’experimentation  vont  la  faire  entrer  dans  nne 
voic  biologique;  les  idees  vont  marcher  a pas  de  geants. 

Deuxieme periode.  — La  pathologie  cellulaire  a vu  lc  jour  de  1854  a 
1862;  Virchow  en  est  le  pere.  11  eut  naturellement  des  precurseurs,  mais 
aucun  ne  peut  lui  contester  la  gloire  d’avoir  edifie  la  theorie  dans  toute  sa 
generality  et  sa  fecondite. 

La  cellule  est  Felement  fondamental  de  tout  tissu  normal  on  patholo- 
gique;  elle  constitue  une  individuality  autonome  possedant  toutes  les  pro- 
priety essentielles  a la  vieet  reagissant  contre  les  impressions  amhiantes. 
Tous  les  phenomenes  vitaux,  que  nous  observons  soit  en  physiologie,  soil 
en  pathologie,  sont  decomposables  en  actes  celhdaires.  La  cellule  peut 
reagir,  elle  est  douee  d 'irritability  qui  se  manifesto  sous  trois  formes  : 
Firritabilite  fonctionnelle,  speciale  a la  fonction  de  chaque  cellule  diffe- 
renciee  : musculaire,  nerveuse,  etc. ; 1 irritability  nutritive,  servant  a sa 
nutrition,  et  Firritabilite  formative  correspondant  a sa  proliferation. 
Chaque  cellule  prolifere  done  par  division,  et  chaque  cellule  est  une 
partie  d’une  cellule  anterieure;  la  generation  spontanee,  la  theorie  des 
blastemes  est  reduite  a neant  : Omnis  cellula  a celluld.  Telle  fut  la 
formule  avec  laquclle  Virchow  edifia  la  theorie  cellulaire  sur  les  ruines 
des  doctrines  de  son  epoque. 


Virchow  appliqua  immediatement  ses  idees  a la  pathogenie  de  l’intlam- 
mation . Celle-ci  consiste  en  une  irritation  des  cellules  de  la  region  lesee; 
ces  cellules  reagissent,  activent  leur  nutrition  d’une  fapon  inaccoutumee’ 
en  empruntant  au  sang  et  aux  tissus  voisins  des  substances  nutritives. 
Cette  assimilation  exageree  entralne,  secondairement,  comme  dans  tout 
oigane  donl  la  fonction  est  activee,  de  la  congestion  vasculaire,  Fexsuda- 
tion  etant  necessaire  a la  suractivite  de  la  cellule.  La  congestion  devient 
ainsi  un  phenomene  accessoire.  Ce  sont  les  cellules  du  tissu  enflamme 
qui  produisent  les  cellules  de  1 exsudat,  les  globules  du  pus,  en  un  mot 
toutes  les  cellules  anormalement  rencontrces  dans  lc  foyer  inflammatoire. 
A 1 irritation  nutritive,  a succede  Firritation  formative,  d’ou  la  prolifera- 
tion. L inflammation  nest,  en  somme,  que  Fexageration  de  phenomenes 
physiologiques  normaux. 

11  y a deux  parties  bien  nettes  dans  la  theorie  de  Virchow  : l’une  qui 
attn  )ue  a la  cellule  irritee  la  propriety  de  proliferer  et  de  creer  une 
esmn  inflammatoire;  l’autre  qui  denie  toute  importance  aux  pheno- 
menes vasculaires  dans  la  genese  de  Finflammation.  La  premiere  etail 
res  juste,  ou  tout  au  moins  contenait  une  jiart,  de  la  verite;  rele'mee  au 
secoiu  plan  par  Cohnheim,  elle  reprend  actuellement  une  grande  partie. 
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do  son  importance.  La  seconde,  qui  consiste  a no  considerer  les 
phenomenes  vasculaires  que  comme  un  accessoire  sans  importance, 
ct  qni  paraissait  Lien  demontree  a Virchow  par  l’existence  d’une 
inflammation  des  tissus  prives  de  vaisseaux  (cornee,  cartilages),  esl 
an  contraire  line  erreur  qui  n’occupera  pas  longtemps  la  pathologic 
generale. 

Virchow  n’avait  en  on  vue  que  les  cellules  fixes  des  tissus;  il  appar- 
tenait  a Cohnheim  de  faire  jouer  dans  l’inflammation  un  role  capital  aux 
cellules  migratrices,  de  decouvrir  la  diapedese,  de  remettre  au  premier 
plan  les  modifications  vasculaires  ct  de  releguer  assez  loin  (e’etait  une 
exageration  en.  sens  inverse)  le  role  de  cellules  fixes  des  tissus.  Les  tra- 
vaux  de  Cohnheim  out,  done  entraine  dans  les  doctrines  do  l’inflammation 
un  bouleversement  encore  plus  complet  que  ceux  de  Virchow,  qui  out 
immediatement,  par  cela  memo,  passe  au  rang  des  opinions  surannees. 
En  realite,  Virchow  avait  vu  une  part  de  la  verite,  et  Cohnheim  completait 
tres  heureusement  les  decouvertes  de  son  predecesseur.  II  redressait  en 
outre  les  eiVeurs  relatives  au  role  minime  accorde  par  Virchow  a la  dila- 
tation vasculaire. 

Cohnheim,  comme  Virchow,  avait  eu  des  precurseurs.  Depuis  long- 
temps,  les  auteurs  avaient  ete  frappes  de  la  ressemhlance  des  globules 
du  pus  avec  les  globules  blancs  du  sang.  Kaltenbrunner,  Addison,  Zim- 
mermann  et  d’autres  avaient  soutenu  l’identite  des  deux  especes  de  cel- 
lules. Dollinger,  en  1819,  J.  Muller,  en  1824,  Koch  et  Hassall  avaient 
meme  entrevu  la  diapedese;  Dujardin  1’avait  positivement  indiquee,  a la 
suite  de  ses  observations  sur  la  queue  du  tetard,  en  1824.  Waller  avait 
nettement  decrit,  en  1846,  le  processus  de  l’emigration.  On  ne  comprit 
la  portee  de  ces  faits  qu’en  1866,  lorsque  Cohnheim  publia  ses  fameuses 
experiences  sur  Ie  mesentere  de  la  grenouille. 

Nous  analyserons  plus  loin,  avec  grands  details,  les  travaux  de  Cohnheim, 
qui  sont  encore  aujourd’hui  la  base  de  la  doctrine  actuelle  de  l’inflamma- 
tion etde  la  defense  de  l’organisme  contre  l’infection.  Disons  simplement 
que  Cohnheim  montra  le  role  capital  joue  dans  l’inflammation  par  la 
dilatation  du  reseau  vasculaire,  l’acceleration  puis  le  ralentissement  el 
l’arret  du  courant  sanguin,  la  margination  des  leucocytes,  leur  issue  a 
travers  les  capillaires  (diapedese),  la  transsudation  d’une  partie  du 
plasma  sanguin,  la  migration  des  leucocytes  loin  des  vaisseaux  a travers 
les  tissus  enflammes.  Les  cellules  des  exsudats,  les  globules  du  pus 
etaient  des  leucocytes  vivants  ou  morts.  Le  leucocyte  etait  le  centre  des 
phenomenes  inflammatoires.  L’inflammation  des  tissus  ]) rives  de  vais- 
seaux, comme  la  cornee,  rentrait  dans  la  regie  generale,  carles  leucocytes 
qui  l’opacifiaient  venaient  des  vaisseaux  dilates  perikeratiques.  Dilatation 
vasculaire,  exsudation  plasmatique,  diapedese  etaient  les  trois  facteurs 
de  l’inflammation. 

La  theorie  de  Virchow  fut  momentanement  ahandonnee.  Nous  allons 
voir  un  juste  eclectisme  s’operer  pendant  la  troisieme  periode,  periode 
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actuellc,  et  les  cellules  fixes  des  tissus  reprendrc,a  cole  des  leucocytes,  1c 
role  qui  leur  avait  etc  momentanement  cnlcve  ('). 

Troisieme  periode.  — La  troisieme  periode  do  l’histoire  de  Linflam- 
mation  n’est  pas  close  a l’heure  actuelle.  C’est  one  phase  d’eclectismc 
base  sur  les  innombrables  experiences  realisees  pendant  ces  dernieres 
annees  a propos  de  chaque  point  de  la  pathologie  generate  infectieuse.  Ce 
qui  domine  en  efl'el  l’histoire  actuelle  de  1’inflammation,  c’est  celle  de 
l’infection.  La  grande  majorite  des  lesions  inilammatoires  sont  des  lesions 
infectieuses ; il  etait  naturel  que  les  immenses  progres  realises  dans  le 
domaine  de  la  pathogenic  de  Linfection  et  de  la  resistance  de  Lorganisme, 
1’ explication  eniin  fournie  de  Lattaque  et  de  la  defense,  retentissent 
profondement  sur  les  idees  ayant  trait  a l’inflammation.  Cette  troisieme 
periode  est  presque  exclusivement  experimentale,  et  les  travaux  qui 
la  remplissent  ont  pour  but  a peu  pres  unique  d’elucider  le  mode 
d’actiondes  microbes,  et  celui  de  la  reaction  de  Lorganisme.  On  peutdonc 
affirmer  qu’une  grande  phase  de  Lhistoire  des  theories  microbiennes 
rentre  dans  le  cadre  plus  general  de  l’histoire  de  l’inflammation.  C’est 
dire  que  nous  serons  bref  dans  cette  phase  de  notre  histoire  critique, 
tous  les  noms  des  experimentateurs  de  ces  dernieres  annees  devant 
revenir  constamment  sous  notre  plume  dans  le  courant  de  notre  etude. 

Rappelons  sommairement  que  si  la  decouverte  pastorienne  des  microbes 
pathogenes  nous  a enseigne  quelle  etait  la  cause  premiere  de  l’inflamma- 
tion,  le  mecanisme  intime  de  ce  processus  n’en  cut  pas  ete  beaucoup 
plus  eclaire  sans  la  decouverte  des  substances  solubles  d origine  micro- 
bienne.  A Toussaint,  Chauveau,  Bouchard,  Charrin,  E.  Roux,  Arloing, 
revient  1 honneur  d avoir  montre  que  les  microbes  pathogenes  agissent  sur 
1 organisme  par  les  substances  solubles  qu’ils  secretent ; a mon  maitre 
Ai  loing  revient,  plus  specialement,  celui  d’avoir  isole  la  premiere  substance 
diastasique  phlogogene,  d’avoir,  le  premier,  fait  de  1 inflammation  avec  les 
toxines  d un  microbe  trouvedans  les  lesions  de  la  peripneumonie  du  boeuf. 
iNous  verrons  au  chapitre  Suppuration , l’histoire  de  ces  substances  phlo- 
gogenes  et  pyogenes  (Arloing,  de  Christmas,  etc.). 

L etude  des  substances  solubles,  d origine  microbienne,  vaccinantes, 
predisposantes,  a egalement  marque  de  son  empreinte  certains  chapitres 
de  l’inflammation. 

Nous  reviendrons  frequemment  sur  les  idees  de  Metchnikoff,  qui  s’est 
'it  ' apdtre  de  la  phagocytose.  Dans  de  nombreux  travaux  personnels,  et 
ans  ceux  de  ses  eleves,  le  savant  zoologiste  a fouille  le  role  des  proprietes 
in  itatives  et  digestives  du  protoplasma  cellulaire  dans  la  defense  de 
1 organisme  contre  les  microbes  envahisseurs. 

A cote  de  la  phagocytose,  se  placent  les  proprietes  bactericides  ou  atte- 


1 J,  ^ ' 0111  lous  'cs  rense'!?nemcnls  bibliographiqucs  concernant  ccs  deux  premieres  periodes,  le 
ec  un  se.  reportcra  a 1 article  si  documenle  de  Herrmann  : Inflammation,  dans  le  Dictionnairc 
uca  sciences  medicates  de  Dechambre. 
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nuantes  ties  humeurs  ties  animaux  vaccines,  frits  capitaux  dans  Fhisloire 
tie  Fimmunitd  el  aussi  tie  I inflammation.  Les  leucocytes  sont  non  seule- 
ment  ties  phagocytes,  mais  plus  encore  peut-etre  ties  cellules  secretant 
ecs  produits  tlefensifs.  II  est  a peine  besoin  de  rappeler  la  part  de  l’Ecole 
allemandc  et,  en  France,  celle  de  l’Ecole  du  professeur  Bouchard,  et  par- 
ticulieremenl  tie  ses  elevcs  Charrin  et  Roger,  dans  I’edification  de  ces 
doctrines  humorales.  J’ai  moi-meme  contribue  a etablir  la  realite  de  ces 
produits  attenuants  dans  le  serum  ties  lapins  vaccines  contre  le  staphylo- 
cotjue  pyogene,  tandis  que  celui  ties  lapins  predisposes  contient  des 
substances  microbiophiles. 

Behring  et  Kitasato,  et  tous  ceux  qui  ont  si  brillamment  marche  sur 
leurs  traces,  ont  mis  en  relief  les  proprietes  antitoxiques  que  peuvent 
acquerir  les  humeurs  des  vaccines  contre  certaines  affections,  ouvrant 
ainsi  tin  nouvel  horizon  a la  therapeutique,  et  influenpant  certaines  idees 
doctrinales  qui  touchent  a l’inflammation. 

Massart  et  Bordet,  Gabritchewsky,  etc.,  appliquent  aux  migrations  des 
leucocytes  dans  Forganisme  animal  les  donnees  connues  sur  les  proprietes 
chimiotactiques  de  certaines  cellules  vegetales  vis-a-vis  de  liquitles  spe- 
ciaux.  L’ afflux  considerable  de  leucocytes  dans  la  region  enflammee,  et 
surtout  leur  marche  hors  ties  vaisseaux  vers  le  point  irrite,  repoit  ainsi  un 
complement  d’explication  qui  rend  tangible  ce  que  cet  acte  avait  d’un  peu 
trop  nuageux  et  vitaliste. 

L ’etude  ties  substances  agglutinantes  montre  que  ces  dernieres  peuvent 
etre,  dans  une  certaine  mesure,  sinon  une  des  causes,  au  moins  untemoin 
des  efforts  tlefensifs  tie  Forganisme  (Paul  Gourmont,  Nicolas). 

On  decouvre,  en  meme  temps,  queFinflammations’accompagnefrequem- 
ment  de  leucocytose,  c’est-a-dired’augmentation,gracea  une  proliferation 
abondante,  du  nombre  ties  leucocytes  circulant. 

Chauveau,  Arloing,  Bouchard,  Charrin,  Gley,  J.  Courmont,  Doyon,  Rodet 
appliquent  les  methodes  physiologiques,  et  plus  specialement  graphiques, 
a l’etude  ties  substances  solubles  microbiennes.  Les  modifications  vascu- 
laires  qui  marquent  le  debut  tie  Finflammation  sont  expliquees  par  l’exa- 
geration  ou  la  diminution  d’actes  reflexes  grace  a Faction  ties  toxines 
(Bouchard,  Charrin  et  Gley,  Arloing). 

Une  foule  tie  lesions,  on  peut  dire  toutes  les  lesions  inflammatoires. 
sont  experimentalement  reproduites  sur-  Fanimal  a l’aide  des  seules 
toxines;  il  n’est  pas  jusqu’au  tubercule  qu’on  ne  puisse  reproduire  en 
Fabsence  tie  bacilles  vivants.  J.  Courmont  et  Doyon  engendrent  meme  des 
inflammations  localisees  a Fintestin  grcle,  cliez  le  cliien,  en  injectant  la 
loxine  diphterique  dans  la  circulation  generale,  c’cst-a-dire  loin  du 
point  oil  se  fera  la  lesion,  qui  se  trouve  ici  temoigner  la  porte  tie  sortie 
du  poison  et  non  plus  Fattaque.  L’histoire  de  la  suppuration  sera  des 
plus  suggestives  a ce  point  tie  vue. 

L’anatomie  patbologique  ne  reste  pas  non  plus  inactive,  ainsi  que  notre 
collaborateur  Lctulle  le  montrera  dans  la  sccontle  partie  de  cette  etude. 
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L’origjnc  ties  cellules  du  pus,  la  part  prise  par  les  cellules  fixes  dans  la 
genese  tie  (’inflammation  s’elucident.  On  discute  sur  la  dcstinee  ulterieure 
des  leucocytes.  Bard  defend,  avec  conviction,  en  France,  la  theorie  tie  la 
speciticito  cellulaire,  si  grosse  tie  consequences  pour  (’explication  tie 
F organisation  ties  tissus  enflammes.  Je  laisserai  volontairement  tie  cote 
ces  points  d’anatomie  generale,  qui  sont  tlu  ressort  tic  Letulle. 

Enfin,la  chimie  nous  fait  connaitre  la  composition  ties  exsudats  inffam- 
matoires  comparee  a celle  du  scrum;  elle  nous  eclaire  sur  1’origine  de  la 
(I brine,  sur  les  causes  tie  la  coagulation,  et  par  consequent  ties  fausses 
membranes  inffammatoires.  Les  noms  d’Hammerschlag,  Gautier,  Schmidt, 
Arthus  et  Pages  reviendront  souvent  lorsque  nous  traiterons  ties  exsudats. 

On  le  voit,  la  simple  enumeration  des  noms  d’auteurs  dont  les  travaux 
out  contribue  a eclaircir  la  pathogenic  de  l’inflammation,  pendant  ces 
vingt  dernieres  annees,  depasscrait  les  limites  tie  notre  article.  Nous  devons 
nous  bonier. 

Travaux  d'ensemble  recenls  sur  V inflammation.  — Jetons,  cepen- 
dant,  un  coup  d oeil  sur  les  publications  qui  out  tente,  depuis  quelques 
annees,  de  traiter  1 inflammation  elle-meme,  tie  synthetiser  les  decouvertes 
recentes  et  d en  faire  profiter  la  physiologie  generale  tie  ce  processus. 

En  1892,  Metchnikoff  publie  line  tres  interessante  serie  tie  Lemons, 
faites  en  1891,  a 1 Tnstitut  Pasteur,  sur  la  Pathologic  comparee  de 
l inflammation  (‘).  11  declare,  en  commengant,  qu’il  traitera  l’inflammation 
en  zoologiste,  declaration  profondement  vraie  qui  explique  l’originalite 
de  1 ouvrage,  mais  aussi  les  divergences  tie  vue  qui  separeront  1’auteur 
ties  pathologistes.  Metchnikoff  part  tl  tine  methode  cxcellente  pour  etudier 
un  organe  anatomique  ou  line  function  physiologique.  Les  phenomenes 
sont  tellement  complexes  chez  les  Yertebres  superieurs  qu’ils  sont  diffi- 
ciles  a analyser ; il  vaut  mieux  choisir,  comme  sujets  d’experience,  ties 
etres  situcs  plus  bas  sur  l’echelle  zoologique;  tout  se  presente  alors  a 
1 observateur  avec  une  grande  simplicite.  Cola  est  tres  vrai  en  physiologie 
(et  encore  ne  faut-il  pas  descendre  aux  derniers  echelons  tlu  rnontle 
amme) ; nous  verrons  dans  un  instant  que  le  pathologiste  ne  pent  s’ecarter 
a ce  point  des  organismes  malades  auxquels  il  veut  appliquer  les  conclu- 
sions de  ses  experiences. 

Metchnikoff  declare  qu’il  existe  ties  maladies  infectieuses  chez  les  etres 
es  P ,ls  ’n^rieurs,  et  chez  ceux-ci  ties  phenomenes  reactionnels.  Deux 
especes  d’un  meme  genre  peuvent  s’attaquer,  et  l’une  devenir  la  parasite 
He  1 autre  (cela  sc  voit  par  exemple  chez  les  Acinetiens) ; Metchnikoff 
appe  e cela  une  « veritable  infection  » : il  s’agit  en  realite  tie  parasitisme 
e in  animation  ne  me  parait  pas  avoir  tie  rapports  bien  etroits  avec  les 
piienomenes  reactionnels  que  presentent  ces  Infusoires. 

aulem  passe  en  revue  les  principales  opinions  emises  sur  l’inflam- 


(‘j  E.  Metchnikoff,  Uqous  sur  la  pathologic  compardc 
i asteur,  cn  avnl  et  mai  1891.  Paris,  1892. 
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mation,  constate  la  difficult^  dc  la  limiter,  Fimpossibilitd  de  la  definir  et 
propose  sa  methode  analytique  pour  jeter  un  pen  de  luraiere  dans  ce 
chaos.  Ln  operant  sur  la  grenouille,  animal  a sang  froid,  on  a vu  que  la 
chaleur  n etait  pas  un  factcur  indispensable  dc  Finflammation ; en  experi- 
mentant  sur  dcs  animaux  encore  plus  inferieurs,  on  produira  de  Finllam- 
mation  sur  dcs  etres  sans  vaisseaux,  et  en  derniere  analyse,  on  se  trou- 
vcra  en  presence  d’etres  unicellulaires  qui  reagiront  en  englobant  et 
digerant  leurs  agresseurs:  l’inflammation  se  reduira  a la  phagocytose. 
L inflammation  n’cst  done  en  somme  que  l’acte  de  la  phagocytose  se  com- 
pliquant  chez  les  animaux  superieurs  de  phenomenes  nerveux,  vascu- 
laires,  de  karyokinese,  etc. 

Chez  les  etres  unicellulaires  (par  exemple  l’Amibe  envahie  par  les  Micro- 
sphaera),  la  reaction  se  produit  uniquement  par  les  proprietes  digestives 
du  protoplasma  envahi.  Avec  les  corps  polycellulaires,  on  voit  apparaitre 
(plasmode  des  Myxomycetes)  un  perfectionnement  de  Firritabilite,  les 
proprietes  de  chimiotoxie  negative  ou  positive,  Faccoutumance  aux 
toxines,  etc. 


F Indian t le  regne  animal,  Metchnikofl  note  des  cellules  phagocytaires 
chez  les  Spongiaires,  les  Coelenteres,  etres  qui  n’ont  encore  ni  vaisseaux, 
ni  plasma,  ni  globules  sanguins.  En  remontant  dans  la  serie  des  animaux, 
le  savant  zoologiste  montre  la  phagocytose  s’exergant  chez  les  Arthropodes, 
les  Mollusques,  les  Tuniciers;  e’est  meme  chez  un  mollusque  injecte  avec 
de  Findigo  que  Ilocckel  decouvrit  la  phagocytose,  en  1862.  Tous  ces 
animaux,  ayant  un  systeme  vasculaire  incompletement  clos,  ne  peuvent 
oflrir  de  diapedese.  On  ne  connait  qu’un  seul  exemple  de  diapedese  chez 
les  Invertebres  : les  Ascidies  sont.  recouvertes  d une  tunique  placee  en 
dehors  de  1 epiderme  de  1 animal ; cette  tunique  cellulosique  renferme 
beaucoup  de  cellules  amiboides  mobiles;  ce  sont  des  leucocytes  d’origine 
mesodermique,  immigres  a travers  les  parois  epidermiques  dc  1 ’animal 
(Kowalewski).  En  somme,  tous  les  Invertebres,  munis  de  globules  du  sang, 
amiboides  et  phagocytaires,  ontla  propriete  de  produire  line  accumulation 
de  ces  cellules  autour  des  points  leses,  a travers  leur  circulation  lacunaire. 

Chez  les  Vertebres,  il  pent  y avoir  line  veritable  « reaction  inflamma- 
toire  sans  1 intervention  du  systeme  vasculaire  ou  du  systeme  nerveux  », 
reaction  purement  cellulaire  qu’on  observe,  entre  autres,  chez  les  jcunes 
larves  dc  Triton  txniatus . Si  Foil  cauterise  le  bord  de  la  nageoire  caudale 
d’une  de  ces  larves,  ce  sont  les  cellules  lixes  qui  reagissent,  les  vaisseaux 
ne  prennent  pas  part  a la  reaction,  il  ne  se  produit  pas  de  diapedese. 
L’inflammation  est  done  purement  cellulaire  chez  les  embryons  de  Verte- 
bres comme  chez  les  Invertebres. Done  : « la  source  essentielle,  le  primum 
movens  de  Finflammation,  consisteen  une  reaction  phagocytaire  de  l’orga- 
nisme  animal.  Tout  le  reste  constitue  des  accessoires  de  ce  phenomenc 
pour  faciliter  Faeces  des  phagocytes  vers  Fendroit  lese.  » 


MetchnikplI  decrit  ensuite 
insiste  sur  leurs  proprietes; 


les  diflerentes  varietes  de  leucocytes  el 
les  leucocytes  mononucleaires  et  les  poly- 
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nucleaires  neutrophiles  d’Ehrlich  sont  ccux  qui  prennent  la  plus  grande 
part  a l’inflainination.  1 Is  peuvent,  en  outre,  sc  transformer  on  cellules 
epitheliales  et  geantes. 

Passant  aux  cellules  endotheliales  des  vaisseaux,  l’auteur  admet  leur 
contractilite  et  leur  pouvoir  phagocytaire.  II  en  esl  do  memo  des  cellules 
endotheliales  Iymphatiques,  do  celles  de  V epiploon.  Le  tissu  conjonctif 
joue  un  role  moins  important. 

La  diapedese  n’est  pas  correlative  de  la  dilatation  vasculaire,  elle  tient 
aux  proprietes  chimiotactiques ; Metchnikoff  est  sur  ce  point  d’un  avis 
completement  oppose  a Bouchard  et  son  ccole. 

L’action  phagocytaire  est  aussi  nette  dans  les  inflammations  chroniques; 
les  tissus  fixes  n’y  prennent  pas  une  part  plus  grande.  Ainsi,  pour 
Metchnikoff,  « le  tubercule  est  compose  d’une  reunion  de  phagocytes 
d’origine  mesodermique  qui  affluent  vers  les  endroits  oil  se  trouvent  les 
hac.illes  et  les  englobent  ».  Ce  sont  surtout  les  leucocytes  mononucleaires 
qui  edifient  le  tubercule;  cela  est  tres  net  dans  la  tuberculose  du  Merione. 

L’etude  de  l’inflammation  sereuse  qui  rentre  si  difficilement  dans  les 
cadres  precedents  permet  a l’auteur  de  discuter  les  proprietes  des  humeurs 
etexsudats.  Pourlui,  « l’inflammation  sereuse  se  presente  toujours  comme 
un  phenomene  d’ordre  beaucoup  moins  important  que  l’inflammation  par 
excellence,  c’est-a-dire  celle  qui  est  accompagnee  d’une  accumulation  de 
phagocytes  dans  le  foyer  enflamme  » . 

Comme  conclusions,  Metchnikoff  rejette  absolument  les  theories  de 
Virchow  et  de  Cohnheim;  l’inflammation  est  un  phenomene  de  defense 
de  l’organisme.  L e primurn  movens  de  la  reaction  inflammatoire  est  une 
action  digestive  du  protoplasma  vis-a-vis  de  l’agent  nuisible  : « L’element 
cssentiel  et  predominant  d’une  inflammation  typique  consiste  en  une 
reaction  des  phagocytes  contre  1’agent  nuisible  »...,  « reaction  qui  tantot 
s’accomplit,  par  les  phagocytes  mobiles  seuls,  tantot  avec  le  concours  des 
phagocytes  vasculaires  ou  celui  du  systemc  nerveux  ». 

Telle  est  la  theorie  que  l’auteur  appelle  la  theorie  biologique  ou  com- 
paree  de  l’inflammation. 

Elle  est  defendue  avec  un  talent  que  personne  nc  conteste,  et  est  pre- 
sentee d’une  faeon  tres  seduisante.  L’inflammation  est  une  reaction  de 
1 organisme  qui  se  defend;  cette  reaction  se  fait  dans  toute  l’echelle  des 
ctres  au  moyen  des  proprietes  digestives  du  protoplasma,  de  la  phagocy- 
tose.Tout  le  resle  n’est  qu’accessoire. 

Nous  ne  pouvons  nous  ranger  a cette  conception.  Les  faits  sur  lesquels 
elle  repose  sont  vrais  el  bien  etudies,  mais  l’interpretation  ne  pent  cadrer 
avec  1 idee  qu’un  pathologiste  doit  se  faire  de  I’inllammation.  Alors  que 
pour  Metchnikoff  l’inflammation  existe  dans  toute  la  serie  des  etrcs, 
■confondant  ainsi  arbitrairement  les  mots  : defense,  phagocytose,  inflam- 
mation, nous  admettons  precisement  que  l’inflammation  est  constitute 
par  1 ensemble  des  phenomenes  qui,  cliez  les  elres  bien  differencids, 
ayanl  un  systemc  nerveux,  des  canaux  vasculaires,  des  cellules  migra- 
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trices,  mnnifestent  la  reaction  de  forganisme  on  un  point  precis  cl  pre- 
parent la  defense  en  ce  point;  les  acles  inllammaloircs  facilitenl,  enlourent 
pour  ainsi  dire  la  defense  cellulaire  (intra-  ou  cxtra-cellulaire),  ils  1’orga- 
nisenl  dans  une  region  donnec,  ils  ne  la  constituent  pas.  Metchnikoff  ne 
voil  dans  (’inflammation  quo  la  phagocytose  el  laisse  an  troisieme  plan  les 
phenomenes  vasculaircs,  diapedetiques  qu’il  ne  considere  pas  com  me 
indispensables.  Nous  estimons,  au  contraire,  que  (’inflammation  reside 
dans  les  actes  qualifies  d’ac^essoires  par  Metclmikoff;  grace  aux  troubles 
vasculaircs,  l’exsudation  s’opere,  la  diapedese  s’etablit,  le  leucocyte  s’accu- 
mule  au  point  irrite;  il  manifesto  une  grande  suractivite  proliferative  par- 
tagee  par  les  cellules  fixes  de  la  region  enflanunee,  la  tumeur  inflamma- 
toire  est  constitute  : la  defense  est  preparee.  Lc  leucocyte,  la  cellule  fixe 
pourront  alors  lutter  par  phagocytose,  par  secretion  de  substances  bacte- 
ricides ou  autres;  il  leur  arrivera,  au  contraire,  d’etre  plus  nuisibles 
qu  utiles  a forganisme  qu’ils  veulent  defendre;  rnais  ce  sont  la  des  actes 
secondaires,  inconstants,  qui  sont  des  consequences,  des  aboutissants  de 
(’inflammation,  mais  ne  sont  pas  f inflammation  elle-meme;  ils  peuvent 
manquer  dans  1’inflammation,  ils  peuvent  exister  sans  inflammation.  L’in- 
llammation est  un  processus  autrement  complexc  que  la  phagocytose,  elle 
ne  pent  exister  chez  les  etres  unicellulaires. 

D’ailleurs  la  phagocytose,  prise  dans  sa  conception  de  l’epoque  oil 
Metchnikoff  ecrivait  scs  Logons  sur  V inflammation,  et  de  par  sa  defini- 
tion meme,  ne  pent  s’exerccr  que  vis-a-vis  de  corps  solides  capables  d’etre 
englobes  et  digeres;  or,  nous  savons  bien  aujourd’hui  que  1’ inflammation 
est,  en  dernier  ressort,  la  reaction  de  forganisme  contre  une  substance 
soluble , nous  savons  qu’il  est  facile  d’enttammer  un  tissu  sans  introduire 
d’agresseur  solide;  la  phagocytose  en  est  alors  reduite  a emporter  les 
dechets  cellulaires,  si  des  cellules  ont  succombe?  Il  n’y  aurait  done  pas 
d’ inflammation  dans  les  cas  semblables?  Il  n’y  aurait  pas  d’inflammation 
lorsqu’on  fait  un  abces  en  injectant  de  l’essence  de  terebentbine,  du  mer- 
cure,  des  toxines  de  staphylocoque  pyogene?  Il  est  vrai  que  le  terme  de 
« phagocytose  » n’a  plus,  actuellement,  pour  Metchnikoff  et  son  ecole,  la 
signification  ancienne  de  « digestion  de  particules  solides  ».  Le  phagocyte 
est  aujourd’hui  considere  comme  pouvant  absorber  et  detruire  les  sub- 
stances solubles  (voir  p.  476),  aussi  bien  que  les  corps  solides.  Cela  n’est 
pas  un  argument  contre  noire  discussion ; cela  montre  simplement  com- 
bien  la  theorie  de  la  phagocytose,  si  exclusive  au  debut,  s’est.  clargic  avec 
les  decouvcrtes  successives  de  la  bacteriologie.  Nos  critiques  s’adressent 
naturellement  ici  a la  phagocytose  telle  qu’on  la  connaissait  en  1891.  La 
phagocytose  (prise  dans  son  sens  primitif)  n’accompagne  done  pas  fatale- 
ment  f inflammation,  encore  moins  est-ellc  finflammation  elle-meme. 
Sinon,  cberchons  un  autre  mot  pour  designer  le  processus  caracterise  essen- 
tiellemcnt  par  la  presence  simultanee  dans  une  region  irritee  de  dilatation 
vasculaire,  exsudation,  diapedese,  proliferation  des  leucocytes  et  des  ele- 
ments fixes  : processus  s’accompagnant  ou  non  de  phagocytose,  dedestruc- 
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lion  des  toxines,  tie  secretion  par  les  cellules  tie  substances  bactericides, 
antitoxiques,  predisposantes,  vaccinantes,  etc. 

On  peut  meme  faire  dc  l’inflammation  dans  ties  tissus  sans  les  loser, 
sans  introduirc  la  substance  phlogogene  directement  dans  leur  sein 
,1.  Courmont  cl  Doyon  (')  injectent  1 on  2 centimetres  cubes  tie  toxine  diph- 
terique  dans  la  veine  jugulaire  du 
chien  et  attendent  la  mort  tie  l’ani- 
mal.  11  y a la  intoxication  generate, 
absolument  comme  si  les  toxines  pro- 
venaient  des  fausses  membranes  tie 
la  gorge.  Le  chien  meurt  en  quel- 
ques  heures.  On  trouve  one  enterite 
generalisee  a tout  l’intestin  grele, 
lesion  inflammatoirc  tres  intense 
occupant  toute  la  region  par  laquelle 
la  toxine  a lente  tie  s eliminer;  le 
microscope  montre  de  la  congestion, 
de  la  diapedese,  des  desquamations 
et  degenerescences  cellulaires,  des 
membranes,  des exsudats (fig.  U);  la 
toxine,  en  passant,  a cree  tous  ces 
processus  reactionnels , d’ailleurs 
plus  nuisibles  qu’utiles. 

Ce  sont  precisement  ces  processus 
que  nous  nous  proposons  d’etudier 
sous  le  nom  d’inflammation . Avec 
Strieker,  Roser,  Bouchard  et  bien 
d’autres,  nous  exigeons  des  pheno- 
menes  vasculaires  dans  la  genese  de 
tout  acte  inflammatoire ; nous  atlri- 
buons  un  role  capital  an  leucocyte 
migrateur,  rnais  ce  dernier  a des 
functions  multiples  : il  apporte  de 
l’oxygene,  des  aliments  aux  cellules 
fixes  des  tissus,  il  met  en  mourant 
du  fibrinferment  en  liberte,  il  se- 
crete ties  substances  bactericides, 
attenuantes,  antitoxiques,  etc.;  lors- 
qn’il  rencontre  un  corps  solide,  un 
dfbii^  cellulaire,  un  microbe,  il  l’englobe  et  cherche  a ledigerer(a  moins 
<pi  i ne.  soit  repousse  par  ties  secretions  a chimiotaxie  negative).  11  en  fait 
e meme  pour  les  toxines.  II  serf,  ainsi  de  nombreuses  logons  a la  defense 
c organisme.  D’autres  fois,  enfin,  le  leucocyte  a une  intervention  nui- 

rini iLf-i / ° D.nM0,fT ’ ^ °.V05i  otfAvioT,  Des  lesions  inteslinales  dans  [’intoxication  diphtdrinue  exne- 
nmcn.ale  aigue.  SocrM  de  biologic,  2 levrier  1895.  Arch,  de  physiologic,  ml 


Fig.  11.  — Muqueuse  de  l’intestin  grfile  d'un 
chien  mort  en  5 h.  50  d’une  injection  intra- 
veineuse  de  50  centimetres  cubes  de  toxine 
diphterique.  Muqueuse  dpaisse,  congestion- 
nee,  sans  exsudat  (ocul.  4,  obj.  0,  de  Ve- 
rick).  (D'apres  J.  Courmont,  Doyon  el  Pa- 
viot.) 

1.  Diapddese  au  centre  de  toutes  les  villo- 
sitds.  — 2.  Couche  glandulaire  avec  dilata- 
tion vasculaire.  — 5.  Muqueuse  intacte.  — 
4.  Congestion  moderec  de  la  surface  des  pa- 
pilles. 
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sihlo.  il  edifieun  tuberculc,  il  croc  line  lesion  chroniquc,  il  dissemine  des 
microbes  virulents  dans  tout  Forganisme.  Mais  tout  cela  n’cst  pas 
rinllammation,  c’cst  une  foule  d’actes  dont  s’inquiete  le  pathologiste, 
act.es  pouvant  etre  independants  de  rinllammation,  se  produisant  plus 
facilement  a son  aide,  mais  n’etant  nullemcnt  necessaires  a sa  produc- 
tion. L’inllammation  est  le  mode  de  reaction  des  organismes  superieurs, 
bien  differencies,  contrc  un  certain  nornbre  degressions  dont  nous  etu- 
dierons  la  nature,  au  chapitre  de  l’etiologie  ct  de  la  pathogenic. 

Metcbnikoff  dit,  qnelque  part,  qu’on  ne  fera  pas  deux  processus  diffe- 
rents  suivant  que  le  microbe,  penetrant  en  dehors  de  la  cavite  sanguine, 
occasionne  dela  vaso-dilatation  et  de  la  diapedese  on  que,  introduit  direc- 
tement  dans  le  sang,  comme  dans  la  ficvre  recurrente,  il  sera  directement 
attaque  dans  les  vaisseaux  par  les  phagocytes;  dans  lesdeuxcas,  dit-il,  il  y 
a inflammation.  Nous  estimons,  au  contraire,  que,  dans  le  second  cas,  il 
y a uniquement  phagocytose  et  que,  dans  le  premier,  l’inflammation  a ete 
necessaire  pour  amener  les  leucocytes  la  oil  les  attirent  les  substances 
solubles  emanees  du  microbe  envahisseur.  Cet  exemple  fait  precisement 
comprendre  la  divergence  de  nos  deux  manieres  de  voir. 

La  theorie  de  Metcbnikoff  est  done  tres  seduisante,  au  point  de  vue  phi! 
losophique;  mais,  en  traitant  de  F inflammation,  elle  laisse  l’inllammation 
decote.  Le  pathologiste  peut,  l’admirer,  mais  ne  doit  pas  Faccepter,  a moins 
de  rayer  rinllammation  classique  des  cadres  de  la  pathologic  generale. 
Nous  etudierons  plus  tard  la  phagocytose  en  elle-meme  et  rendrons  pleine- 
ment  justice  aux  beaux  travauxde  Metcbnikoff,  mais  nous  ne  pouvions mar- 
cher plus  avant  dans  notre  sujet  sans  justifier  toutes  les  lignes  qui  sui- 
vront,  lesquelles  seraient  a supprimer  si  (’inflammation  se  resumait  en 
une  propriete  digestive  des  protoplasmas  cellulaires. 

L’annee  memo  oil  Metclmikoff  faisait,  a l’lnstitut  Pasteur,  cctte  serie  de 
lepons  si  interessantes,  mais  conpues  a un  point  de  vue  si  special,  le  pro-  i 
fesseur  Bouchard  condensait  en  une  lepon  d’ouverture  les  idees  admises  a - 
l’heure  actuelle,  en  pathologic  generale,  sur  la  pathogenic  de  l’inflam-  i 
mation,  et  passait  en  revue  les  Doctrines  de  V inflammation  (l). 

Rcsumons  cctte  lepon  qui  nous  servira  de  guide  dans  la  suite  de  notre 
etude. 

Ap  es  avoir  rappele  en  quelques  lignes  la  theorie  de  Broussais,  Bou-  i 
chard  montre  qu’on  n’est  entre  dans  l’etude  scientifique  des  maladies  - i 
inflammatoires  seulement  lorsqu’on  en  a aborde  la  pathogenic.  Virchow,  - 
Cohnheim  apportent  chacun  leur  pierre  aux  fondations  de  l’edifice.  Mais  a 
« la  theorie  s’est  elargie  depuis  vingt  ans  » ; nous  sommes  en  face  d une 
nouvelle  theorie  vasculaire.  La  diapedese  ne  suflit  pas  toujours  a expliquer  ^ 
l’abondante  ct  rapide  formation  du  pus,  on  decouvrit  la  leucocytose , 
e’est-a-dire  la  rapide  multiplication  des  leucocytes  du  sang,  et  cctte 


p)  Bouchard,  Examcn  des  doctrines  de  l’inflammation.  Scmaine  m6d.,  loavril  1891. 
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multiplication  cst  la  regie.  La  lcuccfoytose  est  d’origine  ostco-rnyelique  el 
est  le  resultat  d’une  intoxication  generale  par  la  substance  dont  Faction 
locale  produit  Finflammation.  Pourquoi  se  produit-il  unc  hyperdiapedesc 
dans  une  region  speciale?  G’cst  qu’il  y a unc  ^iso-dilatation  active  et 
celle-ci  est  le  fait  d’une  excitation  du  systeme  nervenx  vaso-dilatateur, 
e'est  un  reflexe.  Cette  excitation  reflexe  depend  de  la  meme  substance  qui 
a engendre  la  leucocytose.  La  cause  priraaire  do  tons  ces  facteurs  de  Fin- 
flammation  cst  presque  toujours  Finlection;  la  suppuration  est,  dans  l’iin- 
mense  majorite  des  cas,  microbienne.  La  fonction  phlogogene,  suppura- 
tive, n’est  pas  une  fonction  speciale  a quelques  microbes,  elle  pent  appar- 
tenir  it  tons.  Lcs  microbes  font  tantot  Finfection  generale  ct  tantot  Fin- 
llammation  locale.  « La  resistance  plus- grande  de  Forganisme  favorise  le 
developpement  de  la  lesion  locale,  et,  a son  tour,  la  lesion  locale  aug- 
mente  la  resistance  a l’infection  generale.  » L’inflammation  serait  done 
la  marque  d’un  certain  degre  de  resistance  a Finfection  generale  et  « se- 
rait de  plus  une  protection  contre  Finfection  ».  Si  les- microbes  provo- 
([uent  1 inflammation,  e’est  grace  aux  substances  solubles  qu’ils  secretent. 
Ce  sont  ces  substances  qui  produisent  le  reflexe  vaso-dilatateur  ct  l’exage- 
rent  en  mettant  les  centres  vaso-dilatateurs  en  etat  d’hyperexcitabilite. 
Les  substances  paralysant  ces  centres  vaso-dilatateurs  empechentla  diape- 
dese  et  favorisent  Finfection  generale.  Enfin,  les  leucocytes  se  deplacent 
grace  a leur  irritabilite,  au  chimiotoxisme,  ils  accourent  ou  fuient,  sui- 
vant  la  presence  dans  Fexsudat  de  telle  on  telle  substance  soluble.  Le 
chimiotoxisme  n’explique  pas  la  diapedese,  mais  la  marche  des  leucocytes 
une  lois  sortis  des  vaisseaux.  Le  pus  est  compose  du  cadavre  de  ces 
leucocytes. 

Les  inflammations  se  terminent  souvent  heureusement  grace  au  pha«o- 
cytisme,  aux  substances  vaccinantes,  bactericides,  etc. 

C est  en  ajoutant  a ces  principes  les  decouvertes  faites  depuis  1891 
que  nous  tenterons  d’edifier  une  pathogenie  de  Finflammation.  Certains 
points  de  detail  se  sont  eclaires  et  ont  entraine  quelques  modifications 
theonques  ; le  fond  est  reste  profondement  vrai.  Bouchard  n’a  pas  tente 
une  definition  de  1 inflammation,  il  Fa  remplacee  par  une  explication. 

*11  1895,  notre  collaborateur  Letulle  a public  une  belle  monographic  • 
De  Inflammation  (i).  II  s’agit  d’une  suite  d’etudes  ou  la  physiologic 
patliologique  tient  une  large  part  a cote  dcs  recherches  anatomo-pathoto- 
gujues.  Nous  avons  puise  heaucoup  dans  cc  livre  orne  de  magniliques 
gravures.  Lemeillcur  sera  plus  loin  livre  au  lccteur  par  Letulle  lui-meme. 

Be  noinbreux  travaux  allemands  ont  vu  le  jour,  pendant  ces  derniercs 

annees,  a propos  de  Finflammation,  mais  ils  ont  surtout  trait  a Fanatomie 
patnologique. 

• Pnn^lpales  definitions  de  Finflammation.  — II  est  absolument 
impo.ssi  de  de  definir  Finflammation  en  quelques  mots  precis.  Ses  limites 

0 Leti,ue’  ^Ul(lcs  anatomo-pathologiques,  I)c  I'iiillaiiimalioii.  Paris,  1803. 

patuologie  gexeuaI/E.  — III.  2°  p.  27 
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sont  trop  indeciscs  pour  qirune  courte  formule  ptiissc  salisfairc  I’espril. 

II  fan  I remplaccr  la  definition  par  unc  enumeration  des  principaux  fac- 
leurs  du  processus.  Cette  enumeration  elle-meme  difl’erera  suivant  les 
idees  theoriques  do  cliaque  auteur. 

Pour  Colinheim  : « L’inllammationcst  la  sommcdes  diflerents  processus 
debutant,  par  la  dilatation  vasculaire,  passant  par  la  machination  des  leu- 
cocytes, pour  aboulir  a la  transsudation  do  substances  solides  (diapedese) 
cl  liquides  (exsiulats)  appartenant  an  sang.  » 

Ziegler  s’exprime  ainsi,  en  1889,  dans  son  Trait 6 <V anatomic  patho- 
logique  : « La  notion  inflammation  comprend  toute  une  serie  de 
plienomencs  qui  se  passent  en  partie  dans  l’a ppareil  circulatoire,  en 
parlie  dans  les  tissus,  sc  combinant,  cntre  eux  d’une  fapon  variee.  Coniine 
il  ne  s’agit  pas  ici  dun  phenomene  unique,  unc  definition  breve  et 
precise  de  l’infiammation  dcvient  impossible.  Alors  meme  que  l’on 
ne  considererait  commc  caracterisliqucs  du  processus  inflammatoire 
que  certains  plienomencs,  tels  que  ceux  qui  se  passent  dans  Fappareil 
circulatoire,  lour  definition  n’epuiscrait  nul lenient  la  notion  de  Pinflam- 
mation.  » 

Cornil  et  Ranvier  d'eiinissent  rinfiammation  « comnie  une  serie  de 
plienomencs  observes  dans  les  tissus  ou  dans  les  organes,  analogues  a 
ceux  produits  artificiellement  sur  les  memes  parties  par  Paction  d’un 
agent  irritant  physique  ou  chimique  ». 

Brault  (1884)  critique  les  definitions  de  ses  predecesseurs  et  trouve 
([lie  cclle  de  Colinheim,  <] ui  est  encore  la  meilleure,  nes’adresse  qu  a des 
inflammations  d’un  certain  ordre.  Pour  comprendre  tons  les  faits  il  pro- 
pose la  formule  suivante  : « L’inflanimation  comprend  l'ensemble  des 
phenoitienes  dont  les  elements  anatomiques,  les  tissus  ou  les  organes  sont 
le  siege  quand  ils  sont  soumis  ii  Paction  de  substances  qui  ne  sont  ni 
assimilables  ni  utilisables,  soil  pour  la  nutrition  soit  pour  la  function.  » 
Cette  definition,  la  plus  large  qui  ait  ete  donnee,  puisqu’elle  fait  rentrer 
dans  Pinflammation  tons  les  plienomenes  degenerates  aigus  des  cellules, 
est  seduisante,  mais,  coniine  l’avoue  son  auteur,  « une  telle  definition  est 
trop  vague,  elle  est  presque  la  negation  de  Pinflammation  considerec  en 
general  ».  Pour  Brault,  Pinflammation  chronique  est  « absolument  inde- 
pendante  de  toute  alteration  vasculaire  ».  La  doctrine  de  Brault  se  rattache 
asscz  directement  ii  cclle  de  Pinflammation  parenchymateuse  de  Virchow. 

Pour  Sachs,  il  y a plus  de  cinquante  ans,  pour  Buchner,  pour  Neumann, 
Pinflammation  devient  une  reaction  salutaire  contre  une  cause  nuisible 
quelconque.  Ce  sont  les  precurseurs  de  Metchnikoff  qui  dit  : « L inllam- 
mation  doit  etre  envisagee  dans  son  ensemble  coniine  unc  reaction  pliago- 
cytaire  de  Porganisme  contre  les  agents  irritatifs,  reaction  qui  tantot 
s’accomplit  par  les  phagocytes  mobiles  seuls,  tantot  avee  le  concours  des 
phagocytes  vasculaires  ou  celui  du  systeme  nerveux  ».  Nous  a\on>  dij«i 
discute  la  theoric  de  Metcbnikofl  ; quand  I agent  irritatil  est  soluble,  < 
pbagocytismc  ne  pent  s’acconqilir  que  secondairemcnt  pour  deblajci  a 
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region  enflannnee  des  debris  cellulaires ; le  pbagocytisme  no  pent  etre 
I’inflammation  elle-meme. 

Letulle  elicrclie  a etre  aussi  vague  que  possible  : « Toute  injure  mcca- 
nique,  infectieuse  on  toxique,  produisant,  dans  l intiinite  des  tissus, 
line  serie  successive  de  lesions  degeneral ives  et  reactionnelles,  doit  etre 
consideree  com  me  cause  inflannnatoire;  l’cnseinble  des  desordres  anato- 
miques  ainsi  crees  constitue  l’inflammation.  » 


Enumeration  des  idees  qui  dirigeront  la  redaction  des  chapitres 
suivants.  — Nous  plapant  plus  specialement  an  point  de  vuc  de  L etiolo- 
gie, de  la  pathogenic  et  de  la  pliysiologie  pathologique  de  I’inflammation, 
nousdirons:  l’inflammation,  dont  les  causes  apparentes  sont  des  irrita- 
tions : mecaniques,  therniiques,  toxiques  ou  infectieuses,  cst,  cn  realite, 
dans  tous  les  cas,  un  processus  reaclionnel  de  Vorganisme  contre  une 
intoxication  locale  due  a une  substance  soluble.  Ce  poison  soluble  en- 
gendre  des  pbenomenes  de  dilatation  vasculaire,  de  stase  sanguine,  d’ex- 
sudation  plasmatique,  de  diapedese  des  globules  blancs,  d’accumulation 
de  ces  leucocytes  dans  le  point  lese,  d’irritation  des  elements  fixes  des 
lissus ; la  reaction  se  produit  done  aussi  bien  par  les  cellules  fixes 
que  par  les  cellules  migratriccs.  Suivant  les  cas,  les  cellules  irritees 
leront  de  la  phagocytose  ou  des  secretions  de  substances  defensives,  ou  le 
tout  a la  fois;  par  contre,  les  cellules  migratrices  pourront  meme  parfois 
disseminer  malencontreusement  les  agents  infectieux.  L’inflammation  si* 
terminera,  suivant  la  nature  ou  la  dose  du  poison  soluble  irritant,  sui- 
vant l’activite  de  la  defense,  par  une  guerison  complete  (resolution),  une 
organisation  fibreuse  (cicatrisations,  sclerose),  une  mort  cn  masse  des  cel- 
lules irritees  (suppuration),  ou  des  pbenomenes  degeneratifs  (caseiliea- 
tion.  gangrene,  etc.). 

Cette  enumeration  d’idees  serajustifiee  dans  la  suite  do  cette  etude  et 
nous  tiendra  lieu  de  definition. 


CHAPITRE  II 

ETIOLOGIE  : CAUSES  MECANIQUES,  THERMIQUES,  TOXIQUES,  INFECTIEUSES. 
PATHOGENIE  : LA  CAUSE  PREMIERE  EST  L’IRRITATION 
PAR  UN  POISON  SOLUBLE 


fitiologie.  — Dans  quelles  conditions  se  produit  I’inflammation? 
Quelle  est  1 etiologie  des  lesions  inflammatoires?  Classons  d’abord  ces 
causes,  nous  essayerons  ensuile  de  chercher  lour  nature  intime,  de 
ramener  1 inflammation  a une  origine  d’essence  commune;  nous  tente- 
ioiis  un  essai  pathogenique.  Nous  verrons  alors  si  l’anlique  donnee  do 
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Y limitation  ne  correspond  pas  a unc  cause  premiere  unique,  si,  au  fond 
de  chaque  groupe  eliologique,  il  n’y  a pas  le  menu:  point  de  depart 
irritatif. 

Causes  mdcaniques . — L 'inflammation  pent  etre  d’origine  indca- 
nique,  on  soi-disant  telle.  On  parle  courarnment  de  lesions  inllamma- 
loircs  causees  par  une  contusion,  line  compression  prolongec,  un  ccra- 
sement.  Mais,  le  cas  qui  parait  lc  plus  propre  a la  demonstration,  au- 
jourd’hui  qu’on  connait  les  inflammations  chroniques,  est  celui  dcs 
parasites,  des  corps  etrangers.  C’est  une  notion  banale  qu’un  parasite 
voluniineux  circulant  dans  les  tissus,  qu’un  corps  etranger  quelconque 
iiitroduit  violemment  a leavers  une  plaie,  on  me  me  simplement  injecte 
dans  le  sang,  Unit  par  creer  une  irritation  au  point  ou  il  s’arretc,  par 
determiner  une  lesion  inllamrnatoire  dont  le  resultat  est  I’enkystement 
de  I’intrus.  Nous  pourrions  multiplier  les  cxemples,  contentons-nous  de 
oiler  les  plus  suggestifs.  Les  pneumokonioses  sc  developpent  dans  les 
poumons  des  mineurs,  de  tons  les  gens  vivant  au  milieu  des  poussieres, 
autour  des  grains  de  charbon  ou  dcs  corps  etrangers  quelconques  ayant 
force  I’entree  du  tissu  pulmonaire.  Laulanie  a etudie  une  serie  de  pseudo- 
tuberculoses developpees  autour  de  parasites.  Dans  la  strongylose  du 
cbien,  l’oeuf  du  strongylus  vasorum  s’entoure  d’un  veritable  follicule 
de  Kdster.  Dans  l’aspergillose,  les  spores  d’aspergille  creent  egalement 
une  lesion  inflammatoire  qui  a les  plus  grandcs  ressemblances  avec  la 
tuberculose;  (’experimentation  reproduit  facilement  cette  inllammation 
(Grawitz,  Kaufmann).  11  en  est  de  memo  de  l’actinomycose.  Avec  la 
gale  foil ic.iilaire  du  cbien  nous  voyons  un  parasite  superieur,  le  demodex 
folliculorum,  creer  egalement  des  tubercules.  Lc  parasite  de  la  gale 
bumaine  cree  aussi  des  lesions  inflammatoires  cutanees  souvent  tres 
etendues. 

Tons  les  auteurs  qui  out  injecte  des  mycelium  ou  spores  de  champi- 
gnons dans  le  sang  des  animaux  out  fait  des  mycoses  inflammatoires 
(G.  Roux  et  Linossier  avec  lc  champignon  du  muguet,  etc.). 

On  sait  depuis  longtemps,  de  par  l’experimentation,  que  des  pous- 
sieres, des  substances  iliverses,  provoquent  des  lesions  tuberculiformes; 
on  l’objectait  deja,  en  1865,  a Yillemin.  La  graisse  (Beliier),  le  mercurc 
(Cruveilhier),  l’esscnce  de  terebenthine  mclangee  a la  poudre  d’euphorbe 
(Gornil  et  Trasbot),  des  graines  volumineuses  (Damaschino),  des  pous- 
sieres (Lebert)  peuvent  produire  des  lesions  tuberculiformes.  Les  plus 
lielles  experiences  a ce  point  de  vue  soul  dues  a Baumgarten  et II.  Martin; 
1’injection  intraveineuse  de  poudre  ile  lycopode,  d’huile  de  croton 
engendre  de  superbes  tubercules  chez  le  lapin.  On  pourrait  objecter 
que  1’huile  de  croton,  l’essencc  de  terebenthine  sent,  des  substances 
toxiques;  il  resterait  au  moins  la  poudre  de  lycopode,  les  poussieres,  etc. 
Lc  plus  beau  tubercule  que  nous  ayons  vu  etait  developpe  dans  le  poumon 
d’un  boeuf  autour  d’un  fetu  de  paille.Enfm,  n’a-t-on  ]>as  coutumede  citer 
I’inflammation  qui  sc  produit  il  la  suite  d un  coup  de  bist on ri  bien  asep- 
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tiqucment  administer,  et  qui  ahoutit  a la  reunion  par  premiere  inten- 
tion? Le  simple  contact  de  Fair  sur  un  lissu  qui  cn  est  habituellcment 
prive  n’cst-il  fpas  la  seule  cause  d’intlanunation  dans  Fexperience  <l<; 
Cohnheim? 

L’examen  supcrliciel  des  fails  semblc  done  bien  demontrer  que  des 
causes  purement  mecaniques,  par  lc  seul  traumatisme,  peuvent,  surtout 
lorsque  lour  irritation  est  prolongec,  engendrer  a dies  seules  Finflam- 
mation.  Nous  reviendrons  dans  un  instant  sur  ce  point  en  trailant.  la 
pathogenic  de  I’inflammation. 

Causes  thermiques.  — II  existe  en  second  lieu  des  inflammations 
dues  a des  causes  thermiques.  L’extreme  chaleur  produit  la  brulurc, 
1' extreme  froid  la  congelation ; entre  ces  deux  extremes  nous  voyons 
Biirvenir  les  engelures,  le  coup  de  soleil  (erytheme  solaire).  On  sait,  de- 
puis  les  recherches  de  Widmark,  de  Hammer,  que  ce  sont,  parmi  les 
rayons  du  spectre,  les  violets  ct  ultra-violets,  les  rayons  dits  chimiques, 
qui  produisent  F erytheme  solaire,  precisement  an  moyen  de  leurs  pro- 
prietes  chimiques  ; Felectricite,  riche  en  rayons  chimiques,  pent  produire 
un  veritable  « coup  de  soleil  ».  Niels  Finsen  (de  Copenhague)  a produit 
experimentalement  l’inflammation  au  moyen  du  soleil.  II  place  un  tetard 
dans  1’obscurite,  puis  expose  sa  queue  a un  beau  soleil  de  juin,  en  ayant 
soin  de  maintenir  le  tetard  vivant  par  une  abondante  et  continuelle  asper- 
sion d’eau.  Au  bout  de  dix  ou  quinze  minutes,  on  voit,  la  circulation  des 
capillaires  sc  ralentir  et  une  abondante  diapedese  s’etablit  dans  cette 
queue  de  tetard.  C’cst,  d’ailleurs,  en  partant  de  ce  fait  que  Finsen  a 
propose  de  trailer  la  variolc  en  placant  les  malades  a l’abri  des  rayons 
chimiques  du  spectre  solaire,  dans  une  chambre  rouge.  Si  cette  methode 
ne  guerit  pas  a coup  sur  la  variole,  elle  a siirement  une  action  sur  l’erup- 
tion  variolique,  qui  evolue  plus  rapidement  et  donne  moins  de  cicatrices, 
moins  d’accidcnts  lies  a la  suppuration  (CEttinger).  II  y a done  lieu 
dadmettre  que  les  rayons  chimiques  du  spectre  forment,  ou  aident  a 
former,  dans  les  tissus  certaines  toxines  phlogogenes. 

■ Quant  aux  brulures  profondes,  la  perte  de  substance  qu’elles  entrainent 
s accompagne  d’une  inflammation  intense.  Gependant  les  experiences 
dHelbauer  (18/8)  tendraient  a prouver  que  des  cauterisations  profondes 
cn  plein  tissu  musculaire  nc  s’accompagnent  pas  de  phenomenes  inllam- 
matoires. 

Sm-  Faction  du  froid,  les  experiences  manquent.  Presque  tons  les 
auteurs  sont  d accord  pour  denier  au  froid  toute  action  phlogogene.  Les 
isions  produites  sont  de  la  mortification,  non  de  Finflammalion.  D’ail- 
euis  h‘s  globules  blancs  sont  immobilises. 

Causes  toociques.  — Les  inflammations  toxiques  sont  nombreuscs. 
jii  substance  phlogogene  pent  etre  appliquee  sur  la  peau  et  produire 
une  esion  inllammatoire  a la  facon  des  brulures,  t.els  les  acidcs  corrosils, 
f-s  caustiques  cn  general;  elle  pent  agir  de  iiiemc  sans  perte  de  sub- 
San<  <!  : ' buile  de  croton,  la  cantbaride  .sont  dans  ce  eas.  Ce  sont  des 
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rdvulsifs.  Lorsqu’on  vent  obtenir  do  la  serosile  inilnmmaloirc  on  applique 
un  vdsicatoire. 

On  peut  aussi  obtenir  des  lesions  inflammatoires  on  introduisant  le 
toxique  dans  le  lissu  conjonctif;  les  suppurations  aseptiques  obtenues 
par  injections  sous-cutances  do  mercure,  essence  dc  terebenthine,  etc., 
les  oedemes  considerables  consecutifs  a 1’ injection  de  certains  serums,  en 
sont  des  exemples  frappants. 

Meine  introduite  dans  la  circulation  generate,  la  substance  toxique  peut 
allcr  faire  des  lesions  inflammatoires  en  des  points  d’election  : I’iode,  le 
mercure,  etc.,  entrainent  des  eruptions  cutanees;  la  cantbaride  enflamme 
le  rein;  1'alcool  sclerose  le  1‘oie,  les  arteres,  etc.,  etc.  Les  nevrites 
toxiques  sont  universellement  admises. 

Les  substances  toxiques  peuvent  done  creer  l'inflammation  soil  dans  le 
point  injecte,  soit  au  loin  dans  des  organes  ou  tissus  de  predilection,  pro- 
bablcment  au  siege  de  lour  elimination.  Nous  avons  deja  parle  (page  407) 
des  experiences  de  J.  Courmont  etDoyon  avec  la  toxine  diphterique. 

Causes  infedieuses.  — Mais  l’inflammation  la  plus  frequente  est 
1’ inflammation  infectieuse , e’est-a-dire  produite  par  des  microbes  patho- 
genes.  On  a meme  aujourd’hui  une  tendance  facheuse  a faire  d’inflam- 
mation  le  svnonyme  d’infection ; e’est  presque  toujours  vrai  en  pratique, 
e’est  faux  en  pathologie  generale.  II  n’en  est  pas  moins  certain  que  le 
microbe  est  le  grand  agent  inflammatoire,  ce  qui  revient  a dire  que  1’or- 
ganisme  reagit  presque  toujours  contre  les  micro-organismes  envahis- 
seurs.  On  appelle  septicemies  les  maladies  infectieuses  sans  reaction 
locale,  celles  ou  le  microbe  entraine  la  mort  sans  lesions  localisees  en 
un  point  donne;  ce  sont  les  anciennes  maladies  totius  substantia ?.  Dans 
' tons  les  autres  cas  d’infection,  l’organisme  reagit,  et  la  partie  envahie 
est  le  siege  d’accidents  inflammatoires.  11  ne  faudrait  pas  croire  qu  on 
peut  en  consequence  diviser  les  microbes  patbogenes  en  : septuples  el 
plilogogenes . Tel  agent  pourra,  dans  un  cas,  entrainerunc  septicemie  rapi- 
dement  mortelle,  et  produire,  sur  un  autre  malade,  des  lesions  inflamma- 
toires considerables.  Ces  differences  tiennent  aux  portes  d’entree,  au\ 
degres  de  la  virulence  du  microbe,  mais  surtout  a l’etat  de  resistance 
plus  ou  moins  grande  de  l’organisme  receptenr.  D’une  fagon  generale 
l’inflammation  sera  d’autant  plus  considerable  que  1’organismc  sera  plus 
resistant;  l’existence  ou  l’absence  d’inflannnation  dependra  done  sur- 
tout de  la  receptivite  organique  par  rapport  a la  virulence  du  microbe.  On 
comprendra,  d’apres  ces  principes,  pourquoi  le  streptocoque  est  a la  fois 
l’agent  de  la  septicemie  puerperale  et  de  l’erysipele,  de  certaines  infec- 
tions purpuriques  et  de  phlegmons  considerables;  pourquoi  la  septicemie 
puerperale  peut  a un  moment  donne  se  oompliquer  de  lesions  mflam- 
matoires,  d’abces.  On  comprendra  aussi  comment  mi  microbe  quelconque 
peut  devenir  pblogogene.  C’est  dire  ipie  toute  infection  pent  s aceompa- 
gner  d’ inflammation  et  que  nous  ne  pouvons  donner  une  liste  conip  ttc 
des  inflammations  infectieuses. 
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l/erysipele,  les  eruptions  cutanecs  varioliques  ou  aulres,  les  lymphan- 
gites,  les  pleuresics,  les  pericardiles,  les  perilonitcs,  la  pneumonie,  etc., 
soul  des  types  crinllammations  infectieuses  aigues;  bcaucoup  d’entre  dies 
peuvent  passer  a l’etat  chroniquc.  D’aulres  out  une  phase  aiguc  qui  passe 
lc  plus  souvent  inapereue  et  soul  appelees  : inflammations  infectieuses 
clironiques;  la  luberculose  est  dc  ce  nomltre,  de  meme  quo  la  plupart 
des  scleroses  arterielles,  cerebralcs,  medullaircs,  bepatiques,  suites  eloi- 
gnees  de  la  syphilis  ou  d’autres  infections.  En  un  mot,  presque  toutes  les 
lesions  infectieuses  sont,  inflammatoires ; il  suffira  dc  parcourir  un  traite 
de  maladies  infectieuses  pour  trouver  la  nomenclature  des  microbes 
capables  de  creer  l'intlammation.  On  trouvera  an  chapitre  Suppuration 
l'indication  des  principaux  microbes  plus  specialement  pyogenes.  Les 
lesions  infectieuses  seront  classees  ct  divisees  par  Letullc  dans  sa  des- 
cription anatomo-pathologique  dc  l’intlammation. 


Pathogenie.  — L’inflammation  est  done  le  resultat  de  causes  mul- 
tiples infectieuses,  toxiques , therrniques,  ou  meme  simplement  meca- 
niques;  cela  est  de  toute  evidence.  L esprit  a dependant  peine  a conce- 
voir  que  Torganismc  reagisse  toujoursde  meme,  que  l’ennemi  soit  un 
etre  vivant,  une  substance  soluble,  un  rayon  lumineux  ou  un  morceau  de 
matiere  inerte.  L 'irritation  parait  dc  nature  hicn  differente  dans  tous  ccs 
cas,  elle  met  cependant  en  jeu  les  mernes  forces  vives,  a peu  pres  con- 
stamment  dans  lc  meme  ordre,  aboutit,  en  un  mot,  toujours  au  meme 
resultat  . Disons  dc  suite,  pour  la  comprehension  de  la  discussion,  comment 
se  decompose  tout  acte  inflammatoire  (voy.  Ie  chapitre  111,  Physiologic 
patholoqique ) : dilatation  vasculaire,  slasc  sanguine,  exsudation  plas- 
matique,  diapedese,  accumulation  des  leucocytes  dans  le  point  irrite 
(autour  dc  I’envaMsseur  s’il  est  solidc),  reaction  des  cellules  fixes  dc  la 
region  ; comment  il  se  tcrminc  : resolution,  cicatrisation,  suppuration, 
degcnerescences,  gangrene;  de  quels  notes  il  pent  s’accompagncr  : phagocy- 
tosc,  fabrication  de  substances  bactericides,  attenuantes,  antitoxiques,  etc. 

Les  inflammations  toxiques  sont  tres  faciles  a concevoir.  Une  substance 
soluble  irritante  est  repandue  dans  une  region  donnee;  elle  excite  les 
extradites  nerveuses  ct  produit  un  redexe  vaso-dilatateur  localise  au 
territoirc  irrite,  elle  met  les  centres  vaso-dilatateurs  en  etat  d’bypercxci- 
tabihte  pour  exagerer  la  vaso-dilatation,  elle  pent  alterer  plus  ou  moins 
les  parois  capillaires  ct  lacil iter  l exsiidation  ct  la  diapedese;  elle  attire  ('I 
conserve  dans  la  region  les  leucocytes  sortis  des  vaisseaux,  grace  a leurs 
pioprietes  chimiotactiipics ; elle  irrite  les  cellules  lixes  destissus;  elle  fait 
peril-  dans  certains  cas  un  grand  nombre  de  leucocytes  etde  cellules  lixes, 
et  engendre  ainsi  la  suppuration.  Tout  s’explique  suflisamment.  L’expe- 
ricncc  est  la  d ailleurs  pour  iriontrcr  qu’un  poison  soluble  est  capable  de 
laire  toutes  les  lesions  inllammatoires  connues.  C ost  en  s adressant  a des 
toxiques  (nitrate  d argent,  etc.)  que  les  bisfologisles  out  eree  la  plupart. 
des  lesions  inllammatoires  cxperimentales  qu'ils  out  etudiecs.  Vovons 
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'lone  si  nous  no  pourrions  pas  appliquer  ccttc  pathogenic  do  I ’intoxi- 
cation a loutes  les  inflammations. 

II  n y a plus  aujourd  Imi  aucune  difliculte  a l’admettre  pour  les  inflam- 
mations infectieuses.  La  doctrine  des  substances  solubles,  par  I’inter- 
mediaire  desquelles  les  microbes  pathogenes  produisent  les  lesions  et  les 
symp tomes  des  maladies,  est,  une  des  mieux  assises  de  la  pathologic  infec- 
tieuse.  Les  noms  de  Toussaint,  Chauveau,  Bouchard,  Charrin,  E.  Roux, 
Arloing,  cl  de  tanl  d an  Ires  qui  ont  suivi  cette  route  feconde,  nous  dispen- 
seront  de  rappelcr  les  preuves  en  detail.  On  sail,  a non  pouvoir  douter, 
aujourd  hui,  que  les  microbes  pathogenes  fabriquent  des  poisons  solubles; 
on  a isole  ces  substances  ct  on  a reproduit  avec  elles,  en  1’absence  du 
microbe  generateur,  tout  ceque  le  microbe  etait  capable  de  fairc.  Laissons 
de  cote  les  generalites ; recherchons  si  Ton  a fait  de  I’inilammation  avec 
les  toxines  microbienncs;  en  dautres  tonnes  si  Ton  a pu  isoler  des  toxines 
phlogogenes. 

La  decouverte  des  substances  solubles  microbienncs,  donees  de  pro- 
prietes  phlogogenes,  est  due  a mon  maitre  Arloing;  die  date  de  1888  (*). 
Ltudiant  les  produits  secretes  dans  les  cultures  en  bouillon  par  I e pneu- 
rnobacillus  liquefaciens  bovis,  ou  la  serosite  pulmonaire  du  boeuf  attaint 
de  peripneumonie,  Arloing  a isole  line  substance  qui,  inoculee  dans  le 
tissu  conjonctil  de  1 animal,  produisait  des  phenomenes  inflammatoires 
intenses.  C etait  faire  line  double  decouverte,  car  cette  substance  avail 
tous  les  caracteres  des  diastases.  Arloing  inaugurait  ainsi  la  serie  des 
travaux  si  feconds  sur  les  toxines  microbienncs  diastasiques  : poison 
diphterique,  tetanique,  etc.,  car  on  croyait  encore,  on  1888,  que  tous 
les  produits  solubles  act  if  s etaient  des  alcaloides,  des  ptomaines. 

La  diastase  pblogogenc  secretee  par  le  pneumobacillus  liquefaciens 
bovis  possede  la  plupart  des  propriet.es  physiques  generates  des  ferments 
solubles.  Elle  est  vitreuse  et  cassante,  ou  blanche  et  opaque,  a l’etat  sec, 
suivant  qu  elle  se  presente  en  masse  ou  en  poudre;  elle  est  constamment 
soluble  dans  1 eau  et  dans  un  melange  d ean  et  de  glycerine.  1 ne  fois 
precipitee,  on  pent  la  reprendre  par  Lean  et  la  precipiter  par  l alcool  plu- 
sieurs  fois  de  suite,  en  Iui  enlevant  tout  simplement  une  partie  de  sa 
solubilite.  Elle  est  retenue,  dans  une  certaine  mesure,  par  les  liltres  de 
platre  ou  de  porcelaine.  Elle  est  azotee  et  ne  presente  aucune  reaction 
speciale  avec  l’iode  et  l’acide  azotique.  Enfin,  ses  effets  phlogogenes  sent 
an  maximum  quand  elle  a etc  chaulfee  a 80°  pendant  un  quart  d'heure, 
et  disparaissent  lorsquc  la  temperature  a depasse  -f-  110°. 

S inspirant  de  cette  double  decouverte  des  produits  microbiens  diasta- 
siques et  phlogogenes,  de  Christmas  a isole,  en  1888,  des  cultures  du 
microbe  pyogene  par  excellence  (. Staphylococcus  pyogenes),  une  autre 
substance  diastasique,  non  sculernent  pblogogenc  rnais  aussi  pyogene. 
i\ous  en  parlerons  longueinent  en  traitant  de  la  suppuration. 


(*)  Auloi.ng,  C.  It.  Acad,  des  sciences;  7 mai  ot  18  juin  1888. 
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Ces  deux  travaux  sont  la  base  dc  tons  ceux  qui  out  eu  pour  but  de 
reproduire  des  lesions  inflanimatoires  avec  des  toxines  microbiennes.  Le 
plus  souvent  meme  on  s’csl  dispense  de  faire  des  isolements  aussi  com- 
plets,  et  on  a fail  dc  l’inflammation  avec  les  cultures  cn  bouillon  simple- 
ment  filtrecs,  e’est-a-dire  contenant  tonics  les  toxines  melangees.  Avec 
la  culture  fdtreedu  staph^locoquc  pyogene  on  a realise  les  experiences  de 
chimiotaxie ; avec  les  toxines  pyocyaniques,  Charrin  a reproduit  la  plupart 
des  lesions  inflanimatoires  d’organes;  avec  la  toxine  diphterique,  Roux  fait 
de  rinflammation  locale  an  point  oil  le  clieval  est  injecte  pour  elre  immu- 
nise; J.  Courmont,  Doyon  et  Paviot  font,  avec  la  memo  toxine,  des  ententes 
sur  le  chien,  de  la  nevrite  sur  la  grenouille  ebauffee  a -f-  58°,  etc.,  etc. 
Cette  doctrine,  que  les  microbes  font  rinflammation  par  leurs  secretions, 
est.  tellement  classique  qu’on  attribue  sans  discussion  a des  toxines  intra- 
protoplasmiques  la  suppuration  obtenue  par  Koch,chez  le  cobaye,  avec  les 
cadavres  du  bacille  tuberculeux ; les  tubercules  vus  parPrudden  etllodcn- 
pyl*  Straus  et  Gamalei'a  dans  l’organisme  du  lapin  ayant  recu  dans  le 
sang  des  cadavres  du  meme  bacille  tuberculeux.  Toutes  ces  lesions  ne 
sont  pas  reinoculables,  ne  contenant  pas  la  source  vivante  du  poison, 
mais  leur  anatomie  et  Ieur  physiologie  sont  celles  du  pus  ordinaire,  des 
tubercules  vulgaires. 

Dailleurs,  on  sait  que  les  microbes  qui  ne  quittent  pas  une  region  tres 
limitee  de  l’organismc  malade,  comme  ceux  de  la  dipbterie  par  exemple, 
n en  produisent  pas  moins  a distance  des  lesions  inflammatoires  conside- 
rables; l’observation  des  cas  humains  vient  confirmer  les  resultats  experi- 
mentaux. 


L’infection  cree  done  rinflammation  par  le  meme  mecanisme  que  les 
intoxications.  La  pathogenic  de  rinflammation  est  identique,  que  la  toxine 
vienne  d un  microbe,  d’un  vegetal  superieur,  d’un  animal  ou  d’un  corps 
quelconq ue.  Seulement,  nous  voyons  apparaitre,  avec  l’infection,  un  dcs 
actes  accessoires  de  rinflammation  : la  pbagocytose.  Lorsque  le  microbe 
ne  cree  pas  une  inflammation  lointaine,  lorsqu’il  se  trouve  dans  la  region 
enflammee,  il  est  assiege  par  les  phagocytes  qui  ten  tent  son  absorption  et 
sa  destruction,  ne  reussissant  d’ailleurs  parfois  qu  a perir  eux-memes,  ou 
a disseminer  l'infection  en  emportant  au  loin  des  microbes  virulents. 
bans  les  autres  cas,  la  pbagocytose  (prise  toujours  dans  son  sens  primitif 
de  digestion  mtracellulaire),  ne  pouvant  s’exercer  contre  dcs  substances 
solubles,  en  est  redmte  a balayer  le  terrain  enflannne,  a s’attaquer  aux 
tebris  cel  lu  la  ires;  elle  ne  pent  marquer  que  la  fin  dc  l’inllammation. 

; ous  ne  ferons  done  aucune  difference  pathogenique  entre  l’inllainma- 
fion  in lectieuse  et  l’inllammation  toxique. 

One  penser  dc  I inflammation  thermique ? Nous  avons  sur  elle  bien 
I"  11  ('<>  ('unn^es,  surlout  cxperimenlales.  II  y a cependant.  tout  lieu  de 
p< nsei  que,  grace  aux  rayons  lumineux,  des  toxines  sont  secretees  par  les 
cellules  des  lissus,  et  que  ces  toxines  sont  pblogogenes.  Les  experiences 
Clle<s  l^lls  *laul'  (*e  VV  id  mark,  Hammer,  Linsen  montrent  en  efTet  que  ce 
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soul  preciscment  les  rayons  chimiques  du  spectre,  et  non  des  rayons  quel- 
eonques,  <|iii  sent  capables  de  fairc  do  I’ inflammation.  Nous  avons  done  le 
droit,  jusqu’a  preuve  du  conlraire,  de  rapprocher  I’ inflammation  tlier- 
mique  des  precedcntes,  et  de  penser  que  la  cause  du  processus  reside 
encore  dans  une  substance  soluble. 

Reste  rinflainmation  mdcanique . lei  le  probleme  devient  plus  ardu. 
On  adrnet  couramment  qu’une  irritation  mecanique  peut  entrainer  une 
lesion  inflamrnatoire ; qu’un  corps  etranger  peut  s’enkyster  en  dehors  de 
toute  infection.  Cela  parait  bien  douteux,  en  lout  cas  fort  difficile  a 
comprendre.  Une  irritation  mecanique  peut  bien  faire  de  la  congestion 
momentanee,  effet  passager  d un  rellexe;  elle  pent  entrainer  des  destruc- 
tions ccllulaircs  ; mais  comment  admetlre  que  cette  irritation  peut  aboutir 
a 1’ organisation  d’une  lesion  inflamrnatoire?  On  se  fait  difficilement  une 
idee  du  siege  d un  corps  inertc  accompli  par  les  leucocytes,  si  ce  corps  n’a 
aucune  emanation  soluble.  Une  diapedese  moderee  et  passagere  cst  la 
consequence  de  la  vaso-dilatation  reflexe  qui  a suivi  1’introduction  du 
corps  etranger  dans  un  tissu;  livres  a eux-memes  les  leucocytes  doivent 
errer  a l’aventure,  rentrer  dans  les  vaisseaux,  ils  n’ont  aucune  raison  de 
se  diriger  vers  le  corps  etranger  et  de  l’entourer.  Ceuxqui  le  rencontreront 
fortuitement  lui  adhereront,  ramperont  a sa  surface  et  le  quitteront  tot 
ou  tard  suivant  la  composition  des  liquides  ambiants.  Lorsqu’un  corps 
etranger  fait  de  U inflammation  autour  de  lui  et  finit  par  s’enkyster,  e’est 
qu’il  doit  etre  un  centre  emissif  de  substances  solubles  irritantes  et  a 
chimiotoxie  positive  pour  les  leucocytes.  Sans  cela  les  symptomes  conges- 
tifs  cesseront  et  avee  eux  la  diapedese,  l’exsudation  : phenomenes  indis- 
pensables  a une  organisation  cicatricielle  ultcrieure.  II  semble  done  qu’un 
corps  solid  e,  insoluble  par  lui-meme  et  n’etant  pas  un  centre  emissif  de 
produits  solubles,  ne  puisse  engendrer  rinflainmation.  La  reflexion  amene 
a une  telle  conclusion  qui  cst  pour  le  moment,  il  faut  bien  l’avouer,  une 
simple  vuc  de  U esprit,  nee  peut-etre  du  desir  de  simplifier  une  pathogenic 
complexe. 

Cette  bypothese  ne  repose-t-elle  cependant  que  sur  un  raisonnement? 
Elle  a,  je  crois,  pour  elle,  des  arguments  sinon  decisifs,  an  moins  de  pre- 
somption. 

Et,  d’abord,  tons  les  exemples  d’inflamination  traumatique  sont-ils 
justifies?  Prenons,  par  cxemple,  la  reunion  par  premiere  intention  ala 
suite  d’une  plaie  aseptique;  le  processus  reparateur  est-il  inflammatoire? 
.Eempruntc  a Letulle  les  details  anatomiques  qui  vont  suivre.  On  sectionne  ? 
aseptiquemenl  I’epidcrme  et  le  derine  cutane:  on  rejoint  les  deux  Ievrcs  1 
de  la  plaie;  la  reunion  a lieu  dans  les  quaranle-huit  beurcs  qui  suivront. 

11  n’y  aeuen  realite  aucune  inflammation;  les  vaisseaux  n’ont  pris  aucune  1 
part  a la  cicatrisation.  Weigcrt  lui-meme  avouc  que  dans  ce  cas  tons  les  j 
phenomenes  vasculaircs  de  l’inflammation  peuvent  faire  defaut.  Rind- 
lleisch  remarque  qu’il  ne  se  forme  aucune  exsudation  entre  les  levres  del 
la  plaie.  Ranvier  a montre  que  le  tissu  conjonctif  reagit  a lui  seul;  desi 
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filaments  fibrineux  unissent  les  faisceaux  conjonctifs  sectionnes  dcs  deux 
levres  de  la  plaie  formant  line  premiere  ebarpente.  Vers  la  fin  du  premier 
jour,  avanl  toutc  karyokynese,  le  protoplasma  des  cellules  connectives 
s'hypertropbie  et  emet  dcs  prolongements  qui  suivent  la  charpente  libri- 
ncuse  et  vont  sc  souder  a ceux  de  l’autre  levre  : secondc  charpente  qui  va 
developper  des  faisceaux  conjonctifs  et  des  fibres  elastiques.  La  vaso-dila- 
tation,  la  diapedese  n’ont  eu  aucunc  part  dans  cette  restauration;  tout  au 
plus  les  globules  blancs  extravases  par  l’hemorragie  ont-ils  servi  a fabri- 
quer  la  fibrine  de  la  premiere  charpente.  Le  processus  a done  ete  reduit, 
dit  Letulle,  a : 1°  quclques  destructions  cellulaires  completes  on  par- 
tielles ; 2°  une  suractivite  fonctionnelle  du  protoplasma  des  cellules  con- 
nectives, ayant  pour  but  la  restauration  ad  integrum  des  parties  trauma- 
tisees.  La  karyokynese  ne  commencera  qu’au  troisieme  jour.  La  legere 
cicatrice  est  due  a 1’epanchement  fibrino-hematique  qui  s’est  oppose  a 
la  parfaite  coaptation  des  surfaces  cruentees. 

Ce  n’est  pas  la  de  l’inflammation  telle  que  nous  la  comprenons;  nouvel 
exemple  de  1’indecision  des  limites  assignees  a l’inflammation.  Les  tissus 
peuvent  done  etre  traumatises,  sectionnes,  etre  le  siege  d’hemorragies, 
etre  exposes  a 1 air  et  ne  pas  s’enflammer;  toutes  les  causes  mecaniques, 
ct  des  plus  violentes,  etaient  cependant  bien  reunies  dans  l’experience  de 
Ranvier.  11  (audra  done  rayer  du  cadre  de  1 inflammation  une  serie  de 
processus,  ou  1 activite  protoplasmique  des  cellules  lesees  est  seule  en 
cause. 

Faut-il  alors.  pour  que  I’inflammation  se  produise,  la  persistance  de  la 
cause  mecanique?  La  cicatrisation  se  serait-elle  accompagnee  d’inflamma- 
tion  si  la  pointe  du  bistouri,  une  aiguille,  un  corps  etranger  quelconque 
etait  resle  au  fond  de  la  plaie?  C’est  en  effet  une  regie  generalement 
admise  que  les  corps  etrangers  s’enkystent  dans  un  tissu  cicatricicl  inflam- 
matoire  ou  dans  un  tubercule.  Mais  cette  regie  n’est  point  generale.  On 
pent  voir  des  particules  solides  exister  en  grande  abondance,  et  pendant 
longtemps,  au  sein  des  tissus  sans  provoquer  de  reaction  autour  d’elles. 
Nous  nous  contenterons,  pour  le  demontrer,  de  rappeler  les  recherches  de 
R.  Tripier  (*)  sur  1 anthracose  pulmonaire.  Dans  son  remarquable  memoirc 
de  1884,  notre  maitre  a passe  au  crible  de  la  critique  toutes  les  observa- 
tions publiees  depneumokonioses  anthracosiques  ou  autres,  ct  a apporte  un 
eei  tain  nombre  de  cas  personnels  bien  etudies.  Sa  conclusion  est  tres 
nettc  et  appuyee  sur  des  preuves  de  toutc  evidence;  les  pneumokonioses 
e Gregory,  Zenker,  Charcot,  Balzer,  etc.,  e’est-a-dire  les  scleroses  du 
poumon  causees  par  la  presence  dans  le  tissu  de  cet  organc  de  poussieres 
vanees,  charbonneuses  ou  autres,  n’existent  pas.  Le  charbon,  les  pous- 
siei cs,  les  corps  etrangers,  quels  qu’ils  soient,  sont  incapables  d’entrainer 
autour  d cux  une  sclerose  (juelconque;  ils  sont  tres  bien  loleres,  meme  en 
quantile  considerable,  par  le  tissu  dcs  alveoles  cl  des  ganglions  voisins. 

( j H-  imwKR,  Lyon  medical,  1884,  cl  Conyrds  dc  Home,  1894,  vol.  II,  p.  ‘244. 
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Lorsque  colic  sclerose  cxistc,  elle  esl  due  ;'i  line  infection  surajoulee, 
toujours  ou  presque  toujours  a la  tuberculose;  Ics  soi-disant  cas  de  pneu- 
mokonioses  sonl  des  exemples  de  tuberculoses  plus  ou  moins  fibreuses;  on 
retrouve  toujours  les  tubcrculesen  les.cberchant  avec  soin.  Cos  tubercules 
no  sont  pas  une  complication  secondaire,  ils  sont  l’accident  priniitif.  Les 
pneumokonioses  doivent  etre  rayees  des  traites  de  pathologic  ou  ralta- 
chees  aux  affections  tuberculeuses;  tout  au  plus  pourrait-on  admettre  que 
I invasion  des  poumons  par  les  poussieres  charbonneuses  est  une  cause 
adjuvante  de  l’infection  tuberculeuse. 

On  voit  ipie  la  cliniquc  et  l’anatoinie  patbologique  rejettent  absolurnent 
l’existerice  du  type  des  inflammations  par  irritation  mecaniquc.  L’experi- 
menlation  plaide  dans  lc  meme  sens.  R.  Tripier  fait  justernent  remarquer 
que  les  experiences  de  Charcot  sur  lc  cobayc  ont  demontre  que  les  pous- 
sieres  de  charbon  ou  d’oxyde  de  fer  penetrent  dans  les  alveoles  pulmonaires 
et  jusque  dans  les  ganglions  broncbiques;  mais  il  n’y  avail  chez  les  animaux 
aucune  reaction  des  tissus,  aucune  inflammation. 

Nous  reproduisons  deux  dessins  de  R.  Tripier  qui  ont  ete  presentes  au 
Con  gres  de  Rome.  II  s’agit  d’un  homme  qui  travaillait  dans  les  mines 


Fjg.  12.  — Aspect  macroscopique  tl’iin  poiimon  nnlhrocosique,  sans  inllamniation,  bien  quo  les  part i- 
cules  charbonneuses  soieiil  tr6s  conlluenles  et  (latent  de  vingt  ans.  (Mouleur  sur  mAtaux  depuis 
31  ans,  rnineur  depuis  20  ans,  mort  a 45  ans  d’un  cancer  de  l’estomac.) 


depuis  vingt  ans,  sans  avoir  presente  aucun  symptome  pulmonaire  et  qui 
mourut  d un  cancer  de  I’estomac  dans  lc  service  de  R.  Tripier.  Les  pou- 
mons, restes  parfaitement  souples  el  pcrineablcs  a Pair,  ctaient  violaces. 
avec  d’enormes  laches  noircs  Ires  conlluenles.  dont  les  surfaces  de  section 
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etaient  completemcnt  noircs  (fi'g.  12).  L’exainen  microscopi(|uc  demontra 
i|iie  les  particules  charbonneuses  infiltraient  en  telle  abondance  le  tissu 
pulmonaire  que  ee  dernier  eta  it  parfois  masque.  Nulle  part  on  ne  trouvait 
de  reaction  des  cellules ; partout  le  tissu  pulmonaire  etait  normal,  sans 
sclerose  a aucuii  degre,  absolument  souple  (fig.  15).  Une  irritation  meca- 
nicpie  intense,  prolongee  pendant  plus  de  vingt  ans,  n’avait  done  pu  pro- 
duire  la  moindre  inflammation,  aucune  infection  ne  s’etant  surajoutee.  Ce 
seul  fail  sufflrait  a demontrer  1’inanite  des  inflammations  dites  mecaniques. 


Fig.  13.  — Coupe  microscopique  du  poumon  de  la  figure  2.  On  voit  les  particules  charbonneuses  er 
grande  abondance  dans  le  tissu  des  alveoles,  sans  traces  de  reaction  inflammatoire  (d’apres  les  pr<$- 
parations  de  R.  Trrpier).  1 


Depuis  que  ces  lignes  ont  etc  ecrites,  des  experiences  de  Claisse  ct 
Josue  (1897)  en  ont  continue  lajustesse.  L’anthracose  experimentale  ne 
lait  pas  d’inflammation.  Meme  apres  280  seances  d’inhalation  de  pous- 
sieies  de  charbon,  les  animaux  n’ont  ni  troubles  physiologiques  de  la 
respiration,  m lesions  anatomiques  du  poumon.  Ce  sent  les  processus 
mfectieux  surajoutes  qui  font  les  lesions  chez  l’homme.  La  migration  des 
petites  poussieres  a leavers  la  paroi  alveolaire  et  dans  les  tissus  puhno- 
naires  se  fait  sans  incidents. 

Si  un  corps  solide  ayant  penetre  dans  les  tissus  par  effraction  ne  s’en- 
lome  pas  lorcement  d’une  zone  inflammatoire,  l’irritation  m4canique  ne 
su  lit  done  pas  a produire  I’inffammation ; il  faut  autre  chose.  Nous 
ciojons  qu  il  faut  1 emission  de  substances  solubles. 
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1)  oil  pen vcn t-el I es  provenir?  Du  corps  etranger  lui-meme  qui  pent  etre 
solut)l('  on  imbibe  do  substances  solubles  phlogogenes.  II  peul  aussi  etre 
decomposable  en  sels  solubles  par  les  liquides  tie  Geconomie  (cuivre,  mer- 
cure).  Raulin  a montre  que  1’ Aspergillus niger  ne  pousse pas  dans  un  vase 
d argent  bien  que  Gargent  ne  passe  pas  pour  un  corps  bicn  soluble; 
pourquoi  unc  cbeville  d’argent,  d’ivoire,  n’emettrait-elle  pas  assez  de 
substances  solubles  pour  faire  de  l’inHammation?  Ceci  est  une  comparai- 
son  ct  n’esl  done  qu’une  hypothesc. 

Ge  qui  est  plus  certain,  e’est  l’infection  (el  done  1’intoxication)  qui  se 
surajoute  souvent  au  traumatisme.  Les  pneumokonioses  ne  sont-elles  pas 
des  lesions  infectieuses  developpees  autour  des  poussieres,  vehicules  des 
agents  inl’ectieux? 

Enfin,  dans  les  cas  oil  le  corps  etranger  a cause  un  traumatisme  consi- 
derable, une  contusion,  un  ecrasement  des  tissus,  dans  les  cas,  en  un  mot, 
oil  un  grand  nombre  de  cellules  ont  peri,  n’cst-il  pas  admissible  que  les 
eadavres  cellulaires  sont  des  centres  emissifs  de  substances  solubles  phlo- 
gogenes? L’inflammation  se  produit,  des  phagocytes  viennent  enlever  les 
eadavres  cellulaires,  attires  par  leurs  emanations  solubles;  lc  tissu  de 
cicatrice  s’cdilie  el  prend  la  place  vacante.  Si  le  corps  etranger  auteur  de 
cette  necrose  cellulaire  est  present,  il  est  enkyste,  sans  avoir  etc  la  cause 
directe  et  lc  but  del’inflammation.  J’ai  demontre,  avec  Gangolphe,  que  les 
cellules  qui  meurent  dans  un  tissu  necrobiose  par  Garret  de  la  circulation,  * 
secretent  d’abondantes  substances  solubles  pyretogenes ; le  leucocyte  en 
mourant  laisse  eebapper  le  fibrin-ferment  de  Schmidt;  pourquoi  les 
cellules  ecrasees  par  un  corps  etranger  ne  mettraient-elles  pas  en  liberte 
des  substances  solubles  phlogogenes?  On  a bien  admis  que  l’origine  des 
cirrhoses  hepatiques  etail  une  emission  de  toxines  par  les  cellules  hepa- 
tiques  a 1 threes. 

Dans  l’experience  de  Cohnheim,  cst-ce  bicn  reellement  le  choc  de  l air 
qui  enflainme  le  mesentere,  ou  n’est-ce  pas  plutot  une. alteration  des  cel- 
lules cxposecs  a la  dessiccation,  a la  lumiere,  etc.,  qui  est  l’originc  de 
toxines  phlogogenes? 

Le  corps  etranger  ne  s’enkysterait  done  que  grace  : a sa  solubilite,  a sa 
decomposition  en  produits  solubles,  a son  impregnation  de  substances 
solubles,  a sa  souillure  par  des  germes  pathogenes,  ou  a la  destruction 
cellulaire  qu’il  a creee  autour  de  lui. 

Si  ces  idees  sur  la  patbogenie  des  inflammations  mecaniques,  idees  qui 
ne  reposent  guere  a Gheure  actuelle  que  sur  des  hypotheses,  sur  des 
probability,  sont  justiliees  ulterieu remen t par  Gexperimentation,  nous 
aurons  eu  raison  de  dire  en  terminant  le  chapitre  premier  : Y inflamma- 
tion est,  en  realile,  dans  tons  les  aas,  un  processus  reaclionnel  de 
V or ganisme  conlre  une  intoxication  locale  due  a un  poison  soluble. 


P1IYS10L0GIE  PATllOLOGIQUE  DE  L’INFLAMMATION. 


425 


CHAPITRE  III 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DE  L INFLAMMATION 


Nous  avons  admis  quo  I’inflammation  est  le  resultat  d’une  intoxication 
locale,  qu’elle  est  constitute  par  la  reaction  de  l’organisme  contre  un 
poison  soluble  qui  l’atlaque.  II  faut  rnaintenant  etudier  separement  le 
mecanisme  de  chacun  des  facteurs  de  l’inflammation  pris  en  particulier; 
rechercher  comment  la  toxine  met  en  jeu  cet  appareil  complique  de 
1' inflammation.  Nous  avons  montre  les  moyens  d’attaque,  voyons  leurs 
diets;  etudions  la  defense. 

Nous  considererons  successivement  : 

1°  Le  mecanisme  de  Vliyperemie  inflammatoirc ; 

2°  Celui  de  Yexsudcition  inflammatoire; 

5°  Le  role  des  cellules  migrcitrices  dans  l’inflammation ; 

4°  Celui  des  cellules  fixes  des  tissus  enflammes ; 

5°  Le  mecanisme  des  symptdmes  locaux  et  generaux  do  l’inflam- 
mation . 


I.  — DE  L'lIYPEREMIE  INFLAMMATOIRE 


L afflux  sanguin  est  lephenomene  basal  detoute  inflammation  au  debut, 
quelle  que  doive  etre  sa  destinee  ulterieure,  dut-elle  meme  passer  a 1’etat 
chronique  et  constituer  une  [masse  privee  de  vaisseaux  coniine  le  tuber- 
cule,  quel  que  soil  le  lissu  oil  elle  se  produise,  fiit-il  avasculaire  comme 
la  cornee.  Cette  congestion  locale  est  le  prelude  necessaire  de  I’exsuda- 
tion,  de  la  diapedese,  sans  lesquels  il  ne  peut  exister  d’inflammation. 


Ristorique.  — De  tout  temps,  cette  congestion,  qui  tient  sous  sa 
dependance  la  chaleur  locale , la  rongeur , les  bcittements  pulsatiles  des 
regions  enflammees,  a attire  l’attention  des  medecins;  elle  a meme,  pen- 
dant des  sieclcs,  resume  a peu  pres  completement  toute  l’inflammation* 
Jn  sc  souvient  de  la  formule  hippocratiquc  de  l’inflammation  : ubi  stimu- 
"s ’ ibi  fluxus;  mais  on  supposait  que  le  sang  sorti  de  ses  voies  natu- 
rclles  s egarait.  dans  les  arteres  considerees  par  Erasistrate  comme  les 
vaisseaux  de  I air.  Galien  etait  plus  pres  dc  la  verite  en  disant  que  le  sang 
s)(;  r(!Pandait  dans  les  tissus  apres  avoir  transsude  ;i  (ravers  les  vaisseaux 
tislendus.  Jusqu  a la  Renaissance,  on  admit  que  ce  sang  attire  au  point 
mite  entrait  en  coction,  ce  qui  cpnstiluail  rinllammation. 

Lorsque  Harvey  cut  decouvert  la  circulation  du  sang,  la  (heorie  de 
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I'afflux  actif  lit  |)laco  a cello  dc  la  slase.  Boerhaave  et  son  ecolc  conside- 
raient  Tobstruction  des  capillaires  cominc  la  cause  unique  de  1’ inflam- 
mation; cello  obstruction  pouvant  tenir  soil  a une  Imp  grande  viscosite 
du  sang,  soil  a un  rctrecissement  des  vaisseaux.  be  sang,  ainsi  arrete 
dans  sa  course,  se  putrefiait.  Stahl,  Hoffmann  admirent  nettement,  les 
premiers,  une  contraction  spasmodique  active  des  parois  vasculaires;  mais 
toujours  le  sang  sortait  en  nature  dc  ses  voies  naturelles,  ;i  la  suite  de  ce 
rcsserrement  des  capillaires,  pour  penetrer  dans  lcs  lyniphatiques,  crreur 
refutee  par  Fabre  cn  1785. 

La  theorie  dc  la  stase  sanguine  parspasrne  vasculaire  n’etaitpas  univer- 
selleinenl  admise;  Berlinghieri  et  beaucoup  d’autres  croyaient  a la  stase 
par  atonic,  par  relachement  des  vaisseaux.  Le  sang  traversal  facilement 
leurs  parois  distendues. 

D’autres  enfin,  adnaettant  une  alteration  primitive  dusang,  une  diathesc 
inflammatoire  (Borsieri,  1789),  pensaient  que  cc  sang  alterait,  pour  les 
traverser,  les  parois  vasculaires. 

Jusqu’a  la  fin  du  xvmc  siecle,  on  croit,  cn  somme,  a une  stase  sanguine 
suivie  de  Tissue  du  sang  en  nature  au  dehors  des  vaisseaux. 

C’est  avec  Hunter  (1795)  que  s’ouvre  la  periode  experimentale,  et  par 
consequent  veritablement  feconde,  de  Tetude  de  T inflammation,  et  en 
particulier  de  ses  phenomenes  vasculaires.  Hunter  demontre,  sur  une 
oreille  de  lapin  artificiellement  enflammee,  et  par  une  scrie  d’observa- 
tions  ingenieuses  sur  la  peau  enflammee,  quo  1 afflux  sanguin  est  du  a 
une  dilatation  active  des  petits  vaisseaux  arteriels ; la  circulation  est 
acceleree;  les  petites  arteres  battent  anormalement ; le  sang  veineux  est 


reste  rouge. 

Les  conclusions  de  Hunter  n’entrainerent  pas  la  conviction,  car  les 
nombreux  experimentateurs  (Wilson,  Boraston,  etc.),  qui,  pendant  la 
premiere  moitie  du  xix°  siecle,  tenterent  des  observations  sur  la  mem- 
brane interdigitale  de  la  grcnouille  ou  le  mesentere  du  lapin  artificielle- 
ment enflamme,  virent  un  resserrement  des  petits  vaisseaux  preceder 
quelquefois  la  dilatation  de  Hunter,  une  diminution  de  la  vitesse  du 
courant  sanguin  preceder  par  consequent  son  acceleration;  d’autres 
constaterent  qu’apres  une  periode  deceleration  circulatoire  s'etablissait 
une  veritable  stase.  Aussi  la  confusion  est-ellc  aussi  grande  qu  au  siecle 
precedent;  les  uns  admettant  un  spasme  vasculaire,  lcs  autres  une  dila- 
tation qui,  active  pour  ceux-ci,  etait  atonique  pour  ceux-la.  Rasori, 
Cruveilhier  placent  les  phenomenes  vasculaires,  non  plus  dans  les  arte- 
rioles, mais  dans  les  radicules  veincuses. 

II  faut,  en  somme,  arriver  a la  periode  moderne  ou  T anatomic  et  la 
physiologic  font connaitre,  a cote  de  la  structure musculaire  des  aileiiohs, 
le  systeme  nerveux  vaso-moteur,  son  extreme  irrita bilitc,  son  indeptn 
dance  peripherique  el  par  consequent  Tindependance  des  circulations 
locales,  pour  que  1 ’experimentation  nous  donne  des  renseignements 
precis  sur  les  phenomenes  vasculaires  de  I inflammation. 
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L’imporlance  ties  phenomenes  vasci i lai res  inflammatoires  devail  ccpen- 
dant  subir  un  moment  d’eclipse  a peu  pres  complete. 

Virchow,  iaisant  de  l’inflammation  line  simple  reaction  des  cellules 
fixes  des  tissus  irrites,  s’inquietait  pen  de  l’hyperemie ; pour  lui,  ellc 
constituait  un  symptome  de  second  plan;  il  la  comparait  a la  congestion 
qui  accompagne  toute  fonction  active  d’un  organe;  ellc  servait  sirnple- 
ment  a apporter  des  materiaux  nutritifs  aux  cellules  qui,  reagissant  acti- 
vement,  proliferant  abondannnent  (pour  Virchow,  toutes  los  cellules  de 
la  region  enflanSmee  provenaient  de  la  proliferation  des  cellules  fixes  du 
tissu),  avaient  besoin  d’une  nutrition  plus  active.  Virchow,  luiss,  eten- 
dant  a juste  titre  le  domaine  de  l’inflammation,  decrivaient  l’inflammation 
chronique  (telle  que  le  tubercule)  et  celle  des  tissus  prives  de  vaisscaux, 
tcls  que  la  eornee  et  les  cartilages;  l’importance  de  l’hyperemie  parais- 
sait  decidemcnt  bien  minime. 

11  faut  arriver  aux  belles  experiences  de  Cohnheim  (1867)  pour  voir 
les  phenomenes  vasculaires  reprendre  dans  l’histoire  de  l’inflammation 
la  place  a laquelle  ils  out  droit,  c’est-a-dire  la  premiere.  S’il  n’y  a pas 
d inflammation  sans  exsudation,  sans  diapedese,  il  n’y  a pas  d’inflamma- 
tion  sans  vaso-dilatation,  puisque  celle-ci  en  est  1 eprimum  inovens. 

Avant  d’abordcr  1 etude  des  experiences  modernes  sur  les  phenomenes 
vasculaires  de  1 inflammation,  nous  devons  repondre  a une  des  objections 
de  \irchow.  Les  tissus  atteints  d’inflammation  chronique  peu  vent  etre 
completement  prives  de  vaisseaux  sans  que  l’importance  des  symptomes 
vasculaires  pendant  la  periode  aigue  en  soit  en  rien  diminuee;  mais 
comment  concevoir  l’inflammation  des  tissus  normalement  prives  de 
vaisseaux,  comme  la  eornee? 

Ainsi  que  le  dit  Letulle,  la  eornee  represente  un  veritable  champ  clos 
sur  lequel  les  ecoles  rivales  ne  cessent,  ilepuis  Recklinghausen,  de  se 
livrer  bataille.  11  n est  pour  ainsi  dire  pas  une  seulc  des  idees  thcoriques 
modernes,  ayant  trait  a la  pathologie  cellulaire,  qui  n’ait  recherche,  dans 
le  tissu  corneen  et  dans  ses  reactions  pathologiques,  une  de  ses  bases  les 
plus  solides.  Jc  laisse  de  cote  la  partie  anatomo-pathologique  de  cetle 
question,  qui  sera  traitee  plus  loin  par  Letulle,  pour  rappelcr  simplement 
ce  qui  interesse  1 histoire  des  phenomenes  vasculaires  de  l’inflammation. 

1 oiu  Virchow,  Recklinghausen,  la  cauterisation  de  la  eornee  entraine 
une  inflammation  manifeste  (globules  de  pus)  sans  aucun  symptome 
\asculaire,  puisque  les  vaisseaux manquent  dans  ce  tissu; Recklinghausen 
pensc  meme  se  mettre  a l’abri  de  toute  critique  en  soignant,  en  dehors  de 
organisme,  une  eornee  de  grenouillc  enllammee  el  en  la  trouvanl  remplie 
de  jeunes  elements  cellulaires. 

Lobnheim  a repondu  victorieusemcnt  aces  objections  en  montrantque, 
meme  dans  ces  cas,  la  congestion  vasculaire  no  peril  pas  ses  droits.  11 
mite  le  centre  de  la  eornee  et  1’inflammation  ne  se  fail  pas  priniilive- 
menl  au  point  irrite,  mais  les  vaisseaux  pericorneens  se  dilatent  par 
voie  rellexe,  et  I inflammation  leucocytaire  se  fait  d’abord  a la  peripherie 
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dr  hi  cornee,  autourdes  vaisseaux,  ctgagne  coucentriquement  et  progres- 
sivemcnt  le  centre  traumatise.  La  preuve  est  indubitable  si,  avant  de 
traiimatiscr  la  cornee,  on  injecte  dans  la  grande  circulation  des  particules 
Ires  lines  de  matiere  colorantc  insoluble.  Les  leucocytes  s’cmparenl  de 
ces  corps  el  rangers  el  peuvent  elre  suivis,  ainsi  colores,  de  la  peripheric 
au  centre  de  la  cornee.  L’experience  de  Cohnheim  est  done  irrefutable; 
memo  dans  les  lissus  prices  de  vaisseaux,  I’ inflammation  a pour  facteur 
indispensable  la  dilatation  des  vaisseaux  les  plus  voisins,  qui  deviennent 
ainsi  le  point  de  depart  d un  autre  facteur  indispensable  de  l’inflamma-j 
tion  : la  diapedese.  On  verra,  dans  la  partie  anatomo-pathologique,  <|ue 
Cohnheim  eut  tort  d’etre  trop  exclusif  et  de  ne  vouloir  admettre  aucun 
role  du  tissu  corneen  dans  la  production  de  l’inllammation  de  la  cornee, 
ainsi  que  les  experiences  de  Zenftleben,  Bottcher  i’avaient  demontre. 

Quoiqu’il  en  soil,  nous  admettons  done  comme  bien  demontre  qu’il  n’y 
a pas  d’ inflammation  sans  modifications  vasculaires. 


Modifications  vasculaires.  — Quelles  sont  ces  modifications,  d’apres 
les  experiences  modernes? 

Une  premiere  notion  universellement  admise  est  que,  contrairement  a 
ce  que  croyaient  les  premiers  observateurs,  le  sang  ne  sort  plus  des 
vaisseaux,  sauf  les  cas  de  ruptures  vasculaires  causees  par  des  poisons 
speciaux  ; 1’ afflux  sanguin  se  fait  par  des  modifications  du  calibre  des 
petils  vaisseaux. 

Dans  l’experience  classique  de  Cohnheim  sur  le  mesentere  d’une  gre- 
nouille  curarisee,  llcxiste  deux  phases  bien  distinctes.  Au  debut,  pendant 
une  heure  on  deux  au  plus,  il  y a vaso-dilatation  considerable  (le  diametre 
des  arterioles  pent  etre  double)  et  acceleration  du  courant  sanguin, 
comme  l’avait  soutenu  Hunter;  puis,  le  courant  sanguin  se  ralentit,  la 
pression  diminue,  la  slase  s’etablit,  les  globules  rouges  s’accumulent.  La 
diapedese,  l’exsudation  que  nous  etudierons  plus  loin,  en  sont  les  conse- 
quences. 

En  sonime,  pour  que  1 inflammation  ait  lieu,  il  faut  de  la  stase  capil- 
laire,  ainsi  que  les  anciens  le  soutenaient;  c est  cette  stase  qui  est  carac- 
teristique  et  qu’on  observe  toujours  dans  tons  les  tissus  et  quel  ipie  soit 
l’irritant.  Quant  aux  premieres  phases  qui  precedent  la  stase,  et  qui  sont 
constitutes  dans  1 experience  de  Cohnheim  par  une  dilatation  avec  accele- 
ration  de  la  vitese,  idles  peuvent  varier  d’une  experience  a l'autre.  C’est 
ainsi  qu’en  produisant  une  inflammation  au  moyen  des  alcalis,  on  observe 
d’abord  une  contraction  arterielle  avec  ralentissement  du  courant  san- 
guin; avec  l’ammoniaque,  on  observe  des  alternatives  de  resserrement  et 
de  dilatation  sur  le  meine  rameau  arteriel.  Recklinghausen  a fait  un 
tableau  comparatif  des  premiers  effets  vasculaires  des  differentes  irrita- 
tions sur  la  membrane  interdigitale  de  la  grenouille.  Mais,  dans  tons  le^ 
cas,  on  aboutit  a la  stase  locale,  et  toutse  passe  comme  dans  [’experience 
de  Cohnheim. 
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Samuel  a public,  eu  1870,  une  serie  d’ experiences  faites  sur  Foreille 
enflaimnee,  par  I'hnile  de  croton,  du  Iapin  albinos  mainlenu  ;i  une  basse 
temperature  pour  retarder  1’inQammation,  ce  cjni  lacilite  Fobservation 
des  phenomenes.  11  a confirme  les  resultats  obtenus  sur  les  Batraciens. 

En  resume,  les  modifications  vaseulaires  existent  dans  Finllammation, 
dies  en  sont  un  facteur  indispensable;  nous  devons  maintenant  nous 
demander  comment  la  cause  inllammatoire  les  entendre. 


Pathogenic  des  modifications  vaseulaires.  — Pour  Cohnheim,  pour 
Samuel,  la  dilatation  vasculaire,  la  stase,  Fhyperemie  inllammatoire, 
en  un  mot,  est  une  chose  absolument  passive,  due  aux  alterations  des 
parois  vaseulaires.  La  cause  irritative  lese  les  vaisseaux  dont  la  muscu- 
lature sc  relache;  telle  est  la  cause  premiere  de  la  diminution  de  la 
vitesse  et  de  la  pression,  de  la  stagnation,  et  done  de  Finllammation. 

Lelulle  dira,  dans  la  partie  anatomo-pathologique  de  l’etudede  Finllam- 
mation, que  les  parois  arterielles  ne  denotent  aucune  alteration  appreciable 
au  microscope  (dans  les  periodes  ulterieures,  les  parois  vaseulaires  pourront 
naturellement  presenter  des  lesions  comrae  tous  les  tissus  de  la  region) : 
nous  nous  demanderons  a propos  de  la  diapedese  si  la  paroi  vasculaire  n’a 
pas  subi  certaines  modifications,  tel  les  que  contraction  et  changement  de 
forme  des  cellules  de  l’endothelium  vasculaire.  Pour  le  moment,  notons 
que  nous  ignorons  si  les  phenomenes  vaseulaires  des  premieres  phases  de 
Finllammation  tiennent,  pour  une  certaine  part,  a une  modification  invi- 
sible des  elements  anatomiques  des  parois  des  vaisseaux;  mais  affirmons 
qu’ils  ne  tiennent  pas  a une  alteration  anatomique  visible.  Cette  alteration 
peut  exister  et  existera  dans  certains  cas,  causee  par  la  substance 
inflammatoire,  mais  n’etant  pas  constante,  elle  n’est  pas  indispensable  a la 
production  de  Finllammation  et  ne  doit  pas  rentrer  dans  la  physiologic 
pathologiquo  generale  de  ce  syndrome.  « L ’action  directe  et  exclusive 
sur  les  vaisseaux  des  substances  qui  produisent  F inflammation,  n’a  pas 
ete  etudiee.  » (Bouchard). 

Dcja,  Recklinghausen  s’etait  eleve  contre  la  conception  de  Cohnheim  et 
Samuel;  pour  lui,  Fhyperemie  inflammatoire  ne  se  distinguait  de  la  con- 
gestion simple  que  par  sa  duree,  mais  etait  de  meme  ordre  que  cello 
qu’on  produit  dans  Foreille  du  lapin  par  la  section  du  sympathique  cer- 
vical. Les  experiences  de  ces  dernicres  annees  lui  ont  amplement  domic 
raison. 

II  faut  admettre,  al’heure actuelle,  que  la  substance  soluble  toxique  qui 
engendre  I inflammation  (nous  avons  vu  que  toute  inflammation  meca- 
nique,  physique,  chimique  infectieuse  doit  probablement  se  reduire  a 
une  irritation  locale  par  une  substance  soluble)  agit  sur  le  systeme  ner- 
'eux  vaso-moteur,  central  on  peripherique,  et  produit  ainsi  indirectement 
les  modifications  circulatoires  de  sa  region  irritee.  Cellcs-ci  sont  done,  en 
dernier  ressort,  actives,  essentiellement  sous  la  depcndance  du  systeme 
nerveux  vaso-moteur. 


[J.  COURMONT .] 
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Inpin,  fro  t tec  cl’huile  de  croton,  eninjectant  dans  Ic  sang  do  cot.  animal  les 
produits  solnldes  du  bacille  pyocyanique;  la  congestion  ot  1’exsudation 
plasmatiquo  no  se  produisent  pas  ct  sont  remplacees  par  de  la  stase 
veineuse.  L’action  antipblogistique  esl  done  due  a 1’obslacle  apporte  a la 
congestion  arterielle  par  une  substance  qui  diminue  Fexcitabil itc;  dos 
appareils  vaso-dilatatcurs.  Les  experiences  do  Charrin  ct  Gley  (2)  demon- 
trant  grapbiquement  que  la  substance  qui  ernpeche  I’inflammation  agit 
bicn  en  paralysant  le  systeme  vaso-dilatateur,  cedes  de  Morat  el  Doyon 
confirmant  les  precedentes,  seront  otudioes  dans  une  autre  partie  du 
traite.  Je  rappelle  simplemcnt  que  Massart  et  Bordet  los  ont  criliquees 
avec  des  arguments  sans  valour  qui  ont  ete  reloves  par  J.  Courmont, 
Charrin  ct  Gley. 

Si  done  il  est  demontre  qu’on  arrete  l’inflammation  en  introduisant 
dans  l’organisme  une  substance  soluble  qui  paralyse  lc  systeme  nerveux 
vaso-dilatateur,  il  est  a prevoir  que  la  substance  qui  engendre  LinflanJ 
mation  agit  sur  le  meme  systeme  d’une  fafon  inverse.  C’est  ce  qu  a pense  • 
Bouchard.  11  admet  que  la  substance  inflammatoire  produit  les  modi- 
fications vasculaires,  indispensables  au  debut  du  processus  inflammatoire, 
par  l’intermediaire  du  systeme  nerveux,  et  qu’ellc  agit  de  deux  fa  eons  : 


1°  en  excitant,  irritant,  alterant  les  extremites  nerveuses  do  la  region,  qui 
produisent  sccondairement  une  vaso-dilatation  roflexe;  2°  on  mettant  en 
etat  d’hyperexcitabilite  los  centres  vaso-dilatateurs  bulbaires,  medullaires.  • 
ganglionnaires  ou  meme  simplcment  cellulaires  des  parois  vasculaires.  11 
existerait  done,  pour  Bouchard  (s),  a cole  do  substances  qui  entravent:l 
la  vaso-dilatation,  la  diapedese  et  done  L inflammation  (anectasines)  dos  4 f| 
substances  qui  ontun  elfot  inverse  (ectasines)  ot  favorisent  rinflammation.  ( 
en  mettant  en  etat  d’hyperexcitabilite  le  systeme  vaso-dilatateur.  Bon-  *j 
chard  a immediatement  etudie  une  des  substances  solubles  niicrobiennes  i 
les  plus  phlogogenes  qu’on  connaisse  : la  tuberculine,  et  en  a fail  le  type 
des  ectasines.  La  tuberculine  est  un  antagoniste  des  substances  qui 
paralvsent  le  systeme  nerveux  vaso-dilatateur. 


[-)  CinmtiN  et  Glev,  Acaildmie  des  sciences , "28  juiilcl  1890,  Archives  de  physiologic , 
1890  ct  1891.  ^ 

(:i)  Bouciiaiiu,  Academic  des  sciences , "20  oclobrc  1891. 


La  vaso-dilatation  ainsi  produite  est  bien  une  dilatation  active,  par 
(')  Cuaiuux  et  Gamai.eu.  Congrds  de  Berlin , 1890,  II.  Ill,  Ab.,  29. 
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excitation  des  vaso-dilatateurs,  ulile,  par  consequent,  pour  la  diapedese. 
el  non  line  dilatation  passive  par  paralysie  des  vaso-constriclcurs. 

Arloing  (')  a voulu  verifier  I’opinion  de  Bouchard,  en  ce  qui  concerne 
la  palhogenie  dc  I’inflammation,  cpie  la  misc  en  hyperexcilahilite  des  cen- 
tres vaso-dilatateurs  « rendra  plus  intense  la  dilatation  vasculaire  partout 
oil  cllc  sera  sollicitee  par  voic  rdflexe  et  en  partieulicr  dans  la  zone 
envahie  par  les  microbes  qui  secretent  la  substance  phlogogcnc  ».  II 
s est  adresse  pour  cela  a une  substance  soluble  microbienne  eminemmcnt 
phlogogcnc  : la  culture  filtree  du  stciphijlocoque  pyog&ne. 

Or,  on  sn it,  depuis  les  experiences  dc  J.  Courmont  cl  Rodet,  que  la 
culture  filtree  du  stapbylocoquc  pyogenc,  outre  son  action  directement 
phlogogcnc  ct  memo  suppurative,  conslitue  un  liquide  predisposant 
I organisme  injecte  aux  cfiets  pathogenes,  locaux  et  gerieraux,  du  staphy- 
locoipic.  Parti  de  ces  fails,  Arloing  a recherche  si  ce  liquide  mettait, 
coniine  le  pensait  Bouchard,  et  comme  ce  dernier  I’avait  vu  pour  la 
tuberculine,  les  centres  vaso-dilatateurs  en  etat  d’hyperexcitabilite.  11 
s cst.  servi,  pour  cela,  de  1 experience  classiquc  de  l’cxcitation  du  nerf 
depresseur  de  Gyon  chez  1c  lapin.  Cette  excitation  produit,  comine  on  le 
sail,  une  chute  dc  la  pression  generale  sanguine  par  vaso-dilatation  rdflexe 
des  organcs  abdominaux.  On  determine  grapbiquement  la  chute  de  pression 
qui  correspond,  chez^un  lapin,  a I excitation  du  nerf  depresseur  par  un 
courant  minimum  donne;  on  injecte  ensuite  dans  le  systeme  veinenx  de 
1 animal  6 a 8 centimetres  cubes  de  culture  filtree  de  staphylocoque 
Pyogenc;  on  repetc  la  memo  excitation,  ct  on  constate  que  la  chute  dc 
picssion  est  a peu  pres  double  de  la  precedcnte  et  egalement  dc  plus 
longue  durde  (fig.  4 ct  5).  Done,  la  culture  filtree  du  staphylocoque  met 
les  centres  nerveux  vaso-dilatateurs  dans  un  etat  d’byperexcitabilite 
intense.  Ce  mecanisme  peut  done  etre  invoque  pour  expliquer,  en  parlie, 
la  production  de  la  vaso-dilatation  dans  la  region  impregnee  de  substance 
phlogogene. 

Les  substances  solubles  qui  favorisent  l’inflammation  mettent  tout  le 
systeme  vaso-dilatateur  en  etat  d hyperexcilahilite,  aussi  bicn  periphe- 
rique  qu  axial.  Arloing  coupe,  sur  dcuxlapins,  lesciatiquc  ct  le  saphene 
interne  dune  patte;  l’un  deux  repoit  en  outre  6 centimetres  de  culture 
i tree  de  staphylocoque  dans  le  systeme  veineux.  Tons  deux  soul  injecles, 
dans  la  patte  enervde,  avec  1/2  centimetre  cube  de  la  meme  culture  viru- 
ente  (h  staphylocoque.  L action  phlogogene  dc  la  culture  est  heaucoup 
P us  marquee  chez  le  lapin  impregne  de  culture  filtree.  II  faut  bien 
a met ! i e (|iie  les  vaso-dilatateurs  pdriphdriques  avaient  etc  mis  en  etat 
1 pu cxcitabilild  par  le  liquide  prdalablement  injecte. 

On  sail,  depuis  les  experiences  de  Charrin,  Roger,  Ruder,  que  la  section 
cs  nci  s d une  region  lavorise  I inflammation  qu’on  provoque  dans  la 


( j Aiu.oing,  Acailhnic  des  sciences, 


7 seplcmhro  I SOI . 
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region  enervec;  inais,  dans  le  cas  d Arloing. 
ineme  cliez,  lc  tenioin. 


1’ enervation  avail  ete  la 


I'i"  U —'Trace  cle  la  pression  manometriqne  arterielle  sur  nn  lapin.  avant  tonic  injeclionde  toxine. 
'LcUalioni  herf  depressor  (intensity  10).  La  chute  de  pression  csl  foible  et  cessc  auss.tot  apres 
la  lin  do  l’cxcilalion.  (D’apres  Arloing.) 

S,  secondes.  — 1\  pression.  Le  trace  a ete  reduit  do  -2J/2  par  la  photographic. 


obscurs;  ccpcndant  les  travaux  de  Bouchard,  d’ Arloing  et  de  leurs  elevcs 
nous  permcttent  de  formuler  .quclqucs  conclusions,  qui  satisfont  1 esprit, 
tout  au  moinsdans  Fetal  actuel  de  la  science.  Elies  pourront  naturellement 


Fi„  13  - Suite  du  trace  de  la  figure  i (quclqucs  minutes).  Le  lapin  a ivru  8 centimetres  cubes  do 
toxL  dcstaphylocuqiie  dans  la  veine  auriculaire.  L’excitation  (10)  bien  quo  portant  sur  un  ne.f 
latigue  (c'est  La  1*  excitation  de  f experience),  donne  un  abatement  de  pression  hum  plus  coi . 
rable  et  se  prolongeant  longtcmps  apres  la  lin  de  l'excilation.  (D  apres  Arloing.) 


etre  modifies  ulterieurement,  car  le  dernier  mot  nest  pas  dit  sur 

l’inttammation.  . , , 

J’ai  admis,  en  traitant  de  l’etiologie  de  l’inflammation^  que  loute  came 
nhlogogenc  devait  vraisemblablement  se  reduire  en  dernierc  analyse  a une 
emission  de  substance  soluble.  Pour  etre  phlogogene,  cette  substance  dot 
d’abord  engendrer,  dans  la  region  envabic,  line  vaso-di  atalion  m » 
elle  precede .pour  cela  par  plusieurs  mecanismes  pouvant  etre  nusen.p 
simultancment  on  separement. 


EXSUDATION  INFLAMMATOIRE. 


45 1 

1°  Tout  on  n ’alterant  pas  anatomiquemcnt  les  vaisseaux,  ollc  pout  Icur 
fa i re  subir  differcntes  modifications,  qui  serontetudiecsplusspecialcment 
a propos  do  la  diapedese  et  do  E exsudation ; 

2°  Elio  pent  agio  directement  sur  les  nerfs  vaso-dilatatcurs  periphe- 
riques  do  la  region ; 

5°  Elle  pent  agir  indirectement  sur  ces  memes  nerfs,  par  voie  reflexe, 
en  irritant  on  alterant  les  autres  nerfs  de  la  region  ; 

4°  Elle  pent  favoriser  cette  vaso-dilatation  locale  reflexe  en  metlant  en 
etat  d’hyperexcitabilite  les  centres  vaso-dilatateurs,  soil  axiaux,  soil 
peripheriqucs. 

Quant  aux  corps  solides  inertes  on  microbiens,  ils  peuvent  exagerer  Ic 
reflexe  par  irritation  mecanique  directe,  mais  ils  produiraient  line  simple 
congestion  passagere  et  non  line  veritable  inflammation  s'ils  n’etaicnl  pas 
le  centre  emissif  de  substances  solubles  phlogogenes. 


II.  — DE  L’EXSUDATION  INFLAMMATOIRE 


Tout  processus  inflammatoirc  s’accompagne  fatalement  d’exsudation 
dans  la  region  enflammee.  On  appelle  exsudation  : Eaccumulation  dans  line 
cavite  naturelle,  coniine  cello  ties  sereuses,  a la  surface  d une  nmqueuse 
ou  dans  1 epaisseur  d’un  tissu  quelconque,  d’une  substance  amorphe, 
liquide,  tout  au  moins  a son  origine.  Cet  exsudat  impregne  done  les  ele- 
ments fixes  destissus  et  sert  de  vehiculc  aux  cellules  mobiles  (leucocytes), 
aux  microbes,  etc.  C’est  grace  a lui,  en  grande  partie,  qu’est  dii  Vcedeme 
inflammatoire,  si  net  dans  les  lesions  cutanees,  et  qui  avail,  vivement 
frappe  les  anciens  (tumor).  L’est  egalement  cet  exsudat  qui  pcrmel  I’or- 
ganisation  concentrique  de  certaines  lesions  inflammatoires,  telles  que  le 
tubercule  (‘).  Lorsqu  il  s’opere  a la  surface  d’une  sereuse,  l’exsudat  se 
collecte  pour  former  les  grands  epanebements  : pleuretiques,  asciliques, 
pei icai cliques,  etc.  En  un  mot,  1 etude  de  I’exsudat  inflammatoire  tient 
sous  sa  dependance  aussi  bien  la  laiblc  quantitc  de  liquide  qui  impregne 
a plus  legere  lesion  inflammatoire  que  le  volumineux  epanchement  de 
plusieurs  litres  qui  distend  une  sereuse,  ou  l’abondante  serosite  du  vesi- 
catoiie.  II  va  sans  dire  que  1 epanchement  des  sereuses  sera  plus  sou  vent 
inis  a contribution  pour  (’analyse  des  causes  phlogogenes.  II  cst  inutile 
( msister  sur  1 importance  pour  le  pathologiste  de  bien  connailre  la  com- 
position de  ces  exsudats  cl  surtout  Icur  origine,  leur  mode  de  formation. 


tffinition  dr  l exsudat  inflammatoire.  — Une  premiere  question  pre- 
Jii(  icielle  sc  pose.  Qu’entend-on  par  exsudat  inflammatoire?  on  phi  lot 
qne  es  sont  ses  1 i miles ? Ou  s’arretc  la  pleuresie,  lesion  inflammatoire; 


0 It-  rniPinn,  Ilechcrches  si i r 
1890,  Hand  II.  Abtheilung  III,  p. 


la  conslil ulion 
205. 


des  tubercules  miliaircs.  Qongrbs  de  Berlin, 


[j.  coumroNT  ] 


452 


DE  L'INKLAMMATION. 


of,  commence  l’hydro  thorax,  qu’on  est  eonvenu  d’appclcr  un  codeine  meca- 
nique?  Oil  iinit  la  peritonite  pour  faire  place  a 1 aseite,  consecutive  a 
[’obliteration  dc  la  veine  porte?  Ce  point  serait  capital  a elucider.  h ana- 
lyse comparative  dc  liquides,  contenus  dans  la  memo  sereuse  et  d originc 
aussi  differente,  nous  eclairerait  en  effet  mieux  quetoutes  les  experiences. 
Malheureusement,  la  limite  est  mal  tranchce  el  nous  ne  pouvons  dislin- 
o-uer,  dc  par  sa  composition,  un  liquide  simplement  cedemateux  d un 
fiquide  inllammatoire,  ou  du  moins  nous  trouvons  tons  les  tonnes  de 
transition  (').  D’ailleurs,  une  opinion  nouvclle  tend  de  plus  en  plus  a se 
faire  jour,  et  Letulle  s’en  est  fail  le  champion  : il  n’existerait  pas 
d’hydro thorax,  pas  d’ascite  par  compression  veineuse,  sans  lesion  prea- 
lahle  ou  simultanee  de  la  sereuse;  les  soi-disant  cas  d hydro  thorax 
seraient  (au  point  de  vuc  de  la  pathologic  generate)  des  pleuresies 
sereuses  subaigues;  l’ascite  cirrhotique  n’existerait  pas  sans  peritonite 
simultanee ; 1’hydrocele  serait  toujours  une  vaginalite  chromque  exsuda- 
t.ive  Cette  maniere  de  concevoir  la  nature  des  epanchements,  dits  jus- 
qua  ce  jour  non  inflammatoires,  pourrait  egalement  s’appuyer  sur  les 
experiences  de  Ranvier.  On  sail,  depuis  ses  travaux,  quo  1 cedeme  dit 
mecanique,  ne  tient  pas  a un  obstacle  survenu  a la  circulation;  il  taut 
uu’U  s’v  ajoute  une  paralysie  des  vaso-moteurs.  Si  on  lie  aseptiquement 
la  yeine  femorale  ou  la  veine  cave  inferieure,  on  ne  produit  aucun 
cedeme;  celui-ci  survient  surement  si  on  opere  en  meme  temps  la  section 
du  sciatique;  la  section  des  racines  posterieures  n’a  nullemenl  le  meme 
effet.  Roger  el  Josue  viennent  (1895)  de  confirmer  1 interpretation  de  Ran- 
vier. lls  Rent  les  trois  veines  auriculaires  du  lapin  : il  y a stase  \emeuse 
sans  cedeme;  la  section  simultanee  des  nerfs  sensitils  ne  fait  pas  appa- 
raitre  Voedeme,  tandis  que  l’arrachement  du  ganglion  cervical  superieur 
combine  a la  ligature  veineuse,  engendre,  en  une  demi-henre  un  mdeme 
quidure  trois  on  quatre  jours.  On  pent  remplacer  1 arrachement  du 
ganglion  par  l’injection  de  1 centimetre  cube  dc  culture  stenhsee  du 
Proteus  vulgaris  qui  paralyse  les  vaso-moteurs.  L cedeme  l>» remen 
mecaniaue,  par  obstruction  vasculaire,  n’existe  done  pas,  i faut  qu  un 
trouble^vasohnoteur  s'y  ajoute.  L'tedeme  do  la  phlebtte  pas  du 

settlement  a 1’oblitfation  de  la  veine,  mars  aussi  aux  toxines,  see  ■ 
naI.  le  microbe  original  de  la  phlebtte,  qut  out  agt  sur  le  system  vaso 
, totem-  S’il  n’v  a pas  d‘ cedeme,  d’epanchemenl  sans  intervention  du 
nerveul  on  s’expliquerait  diffieilemen,  lour  produet.on  en 

(1)  On  a cherche  a distinguer  l'cxsutlal  f c V^™rt!.ncc  X 

physique  ou  chimique.  On  a dlL  iffiouSoure  i un  exsudaUnllammatoire.  On  s’est  i?gale- 
superieure  it  un  cerlam  clnffre  lepondiait  louj  , mai  1895),  Rivolta  a public 

mint  servi  ,1c  la  leneur  cn  album.nc  ou  cn  azoic  Deinj emient  gl  1^  ^ oxsudats 

un  nouveau  procede  de  diagnostic.  L acu  e , "I"  t inqcanj,,Uos  La  substance  precipilce 
inllammaloires;  ce  precipitc  manquorait  dans  les  exsue . « 1 Au(,unc  dc  CPS  trad  ions  ne 

serait  une  nucleo-albumine  provcn&nt  du  pm  op  asiiu  , < cxislcnl.  Ces  reactions  indi 

peut  etre  consider^  comme  patl.oguomomque ; Louto^s  l.ans.Uon^cxisic. 


queraient  sculement  l'inlensilc  plus  ou 


moins  grande  de  la  diapedcse. 
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dehors  d une  intoxication,  d’unc  inflammation,  si  Iegere  soit-clle,  dut- 
(>1  lo  proven ir  des  secretions  des  cellules  organ  iques  alterees  par  le  defaut 
d’irrigation.  Je  nc  discuterai  pas  plus  longtcmps  cello  question  de  la 
nature  inflanmiatoiredesepanchements  etoedcmcssoi-disanl  rnecan  iques  (*). 
Jc  l’ai  soulevee  sirnplement  pour  montrer  la  difficulle  qu’on  eprouve  a 
trouver  des  tonnes  de  comparaison  entre  les  exsudats  inflammatoires  et 
les  exsudats,  soil  normaux  comme  ceux  qui  existent  normalement  cn  si 
petite  quantite  dans  les  sereuses  saines,  soil  anormaux,  mais  reputes  non 
inflammatoires,  comme  la  serosite  dc  l’oedeme  par  stase  vcineuse.  Nous 
nous  contenterons  done  d’etudier,  en  lui-meme,  l’exsudat  inflammatoire 
et  nous  nous  demanderons  quelle  esl  l’origine  deses  parties  constituantes. 

Rappelons  que  l’exsudat  inflammatoire,  d’apres  tout  ceque  nous  venons 
de  dire,  pout  etre  libre,  interstitiel  ou  par encliymaleux. 

Aspect  des  exsudats  inflammatoires. — Suivant  leur  aspect,  on  divise 
les  epanchements  inflammatoires  en  : sereux,  sero- fibrineux,  fibrineux, 
purulents,  hemorragiques,  cliyliformes . 

Nous  renvoyons.  an  chapitre  Suppuration  pour  l’etudc  dc  1’exsudat 
purulent;  nous  reservons  pour  un  instant  les  exsudats  hemorragiques 
et  cliyliformes. 

Les  exsudats  sereux , sero- fibrineux  et  fibrineux  sont  ainsi  appeles  sui- 
vant qu  ils  restent  liquides,  qu’ils  contienncnt  des  flocons  solides  nageant 
dans  une  masse  Iiquidc  appreciable,  ou  suivant  qu’ils  se  solidifient  pour 
leur  plus  grande  partie.C’est,  en  efTet,  le  moment  de  dire  que  les  exsudats 
inflammatoires  ne  restent  pas  toujours  liquides  ( sereux ) , ils  se  coagu- 
lent frequemment.  Quelquefois,  demeures  liquides  dans  l’organisme,  °ils 
se  coagulent  apres  extraction,  soit  aussitot  apres  leur  penetration  dans  les 
tubes  de  l’apparcil  aspirateur,  soit  quelques  minutes  ou  quelques  heures 
apres  leur  exposition  a I airjd’autres  fois,  ils  se  coagulent  spontanement  a 
la  surface  des  muqueuses,  ou  dans  la  cavite  des  sereuses,  pour  former  des 
fausses  membranes.  On  appelle  ainsi  des  membranes  plus  ou  moins 
epaisses,  allant  depuis  une  coucbe  tenue,  un  simple  depoli,  jusqu’a 
l epaisse  fausse  membrane  dipliteritique,  et  composees,  an  microscope, 

( e cone|les  stratitiees  dc  flbrine  emprisonnant  une  plus  ou  moins  grande 
quantite  d’elements  figures  (leucocytes,  globules  rouges)  vivants  ou  morts, 
de  microbes,  etc.  Cos  fausses  membranes  adherent  en  general  a la 
niuqueuse  ou  a la  sereusc,  l’alteration  de  [’endothelium  des  sereuses 
Haul  toujours  une  lesion  prejud.icielle  a la  formation  dc  la  fausse  mem- 
nane  el  le  depoli  qui  cn  resuite  etant  la  raison  d’etre  de  cette  adherence 
jctuflc).  Liles  sont  quelquefois  soudees  aux  lissus  d une  I'aeon  encore 
plus  m time,  unies  qu’elles  sont  a des  trainees  de  librinc  coagulees  dans 
epaisscur  de  la  sereusc  et  jusque  dans  les  lymphatiques  (Wagner, 

01  ’'I  (‘l  Ranvier).  La  flbrine  d’un  exsudat  pent  done  sc  coaguler  sur  une 

n.iiH  ‘’sl  1l,!(m  'I"  il  laut  aussi  lenir  coin  pic.  dans  k-s  cachexies,  de  1’alteralion  des 

f0ro,s  'asoulmrcs  et  aussi  de  celle  des  liquides  organises. 


[J.  COURMONT.] 


45-4 


l)E  I/INFLAMMATIOM. 


surface  lihrc  on  dans  fepaisscur  d’un  tissu,  el  memo  s’accompagner 
d’une  coagulation  identique  dans  finterieur  des  lymphatiques.  La  lausse 
membrane  ainsi  adherente  constitue  V exsudat  fibrineux.  Dans  l’exsudat 
sdro-fibrineux,  on  voit  des  llocons  de  fibrine  nager  dans  dc  la  serosite 
accumulee  dans  une  cavite  sereuse  : e’est  done  un  exsudat  inixte. 


Composition  des  exsudats  inflamrnatoires . — La  composition  de 
ces  differ ents  exsudats  est-elle  done  speciale  a chacun  d’eux  et  peut- 
elle  nous  expliquer  ces  aspects  au  premier  abord  si  diflerents?  L’exsudat 
sereux  par  exemple  cst-il  une  simple  transsudation  liquide  sans  fibrine? 
L’exsudat  fibrineux  est-il  dote  d’une  richesse  toute  special*?  en  elements 
constituants  de  la  fibrine?  Nous  allons  voir  qu’il  n en  est  rien,  tout 
au  moins  d’une  facon  absolue.  Ce  point  de  la  physiologic  pathologique  de 
l’inflammation  est  encore  tres  obscur.  Depuis  que  la  cbimic  a pu  tenter 
[’analyse  d’un  liquide  organique,  on  s’est  occupe  de  la  composition  des 
epanchements  inflamrnatoires.  Lesnoms  de  Hoppe,  Robin,  Mehu,  Schmidt, 
Hoffmann,  Hoppe-Seyler,  Drivon,  Gautier,  Letulle,  etc.,  sont  attaches  a 
ces  tentatives.  Malheureusement,  les  resultats  ne  concordent  pas  suffisam- 
ment  pour  que  l’etnde  synthetique  generate  de  l’exsudat  inflammatoire 
puisse  etre  defmitivementetablie.il  faut  aj outer,  en  outre,  que  la  composi- 
tion d’un  exsudat  varie  suivant  le  tissu  enflamme,  la  duree  de  1 inflamma- 
tion, suivant  l’age,  les  maladies  simultanees  du  sujet  atteint,  et  certaine- 
ment  aussi  suivant  la  cause  phlogogene.  On  trouvera,  dans  l’ouvrage  deja 
cite  de  Letulle,  toute  une  seric  de  tableaux,  dont  plusieurs  lm  sont  per- 
sonnels, mettant  en  parallele  les  analyses  faites  par  les  auteurs  des  di lie- 
rents  liquides  inflamrnatoires. 

D’une  fapon  generale,  on  pent  dire  que  tout  liquide  inflammatoire  est 
compose  des  substances  suivantes  : eau,  sets,  fibrinogene,  fibrine,  autres 
albumines,  matieres  organiques,  la  fibrine  pouvant  faire  defaut. 

Si  nous  reportons  a 1 litre  le  dosage  de  ces  differentes  substances, 
nous  voyons  qu’elles  oscillent  dans  les  proportions  suivantes. 

Les  sels  varient  pen  entre  7^,50  et  9 grammes  par  litre  Leur  masse 
est  surtout  composee  de  chlorure  de  sodium,  mais  aussi  dc  sels  de  potasse 
et  dc  chaux,  ceux-ci  jouant,  ainsi  que  nous  le  verrons,  un  grand  role  c ans 

la  coagulation  du  fibrinogene.  . 

Les  matieres  albnminoides,  autres  que  la  fibrine  et  le  librinogc  , 
(serum-albumine,  serum-globuline  notamment)  sont  d’autant  plus  abon- 
dantes  que  l’inflammation  est  plus  aigue.  Tandis  que  es  epanc bemen 
aigus  dc  la  plevre  en  contiennent  de  50  a 55  grammes  les  epanchemenb 
subaigus  (qui  contiennent  pen  on  pas  de  fibrine  et  de  fibiinogenc  , 
hydrothorax,  n’offrent  que  15a  25  grammes  d albummoides  (A.  Gautu  )• 
Ces  derniers  liquides  ont  une  densite  tres  lailde.  , ..  :np 

II  serait  interessant  de  connaitre  la  proportion  de  la  serum-albumi 
et  de  la  serum-globuline  dans  les  differents  exsudats.  Le  rapport  • 
poids  de  fun  a l’autre  est  assez  variable  pour  chaquc  cas;  toute  oi^ 
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rapport  rcstc,  pour  chaque  maladc,  lo  memo  que  dans  lo  sang,  c’esl-a- 
dire,  d’unefagon  generate,  tantot  superieur,  tantot  infericura  1 (Hoffmann 
ct  Pigeaud).  Voici  deux  analyses  dues  a ccs  deux  auteurs  : 


rapport : 

rapport : 

sSrine 

serine 

i globuline. 

a globuline. 

Serum  du  sang 

1,056 

Liquide  pleural 

1 ,142 

Liquide  d'ascite 

1,122 

Liquide  de  l’aademc 

1,152 

Letulle  fait  remarquer  que  ce  rapport  serait  interessant  a etablir  sur 
une  vaste  echelle,  et  servirait  peut-etre  au  diagnostic  et  an  pronostic  des 
lesions  inflammatoires.  En  effet,  tandis  que,  d’apres  Becquerel  et  Rodier, 
la  quantite  de  serine  du  sang  diminne  en  general  dans  les  maladies 
aigues,  elle  augmente  (78  a 86  pour  1000  au  lieu  de  70  pour  1000)  dans 
les  pleuresies.  II  est  done  probable  que  le  liquidc  inflammatoire  offre 
des  variations  parallels  et  peut-etre  utiles  a connaitre  (1). 

Le  dosage  de  la  fibrine  a davantage  preoccupe  les  auteurs.  On  admet 
en  general  que  la  fibrine  est  d’autant  plus  abondante  que  le  processus 
inflammatoire  est  plus  accuse.  Le  plus  grand  disaccord  existe  quand  on 
se  trouve  en  presence  des  analyses  des  auteurs.  Ccla  se  comprendra  1'acile- 
ment  quand  nous  aurons  explique  l’origine  de  la  fibrine.  On  peut  dire 
que  tout  epanchement  qui  ne  contient  pas  de  caillots  ou  floconset,  ponc- 
tionne,  sort  fluide,  ne  contient  pas  de  fibrine;  le  plasma  sanguin  non 
plus  n en  contient  pas.  Mais,  la  fibrine  pent  se  former  ulterieurement,  el. 
suivant  que  1 analyse  portera  sur  un  exsudat  au  moment  de  son  extrac- 


tion, ou  quelques  instants  apres,  elle  decelera  une  quantite  plus  ou 
moins  grande  de  fibrine.  Nous  allons  voir  que  l’analyse  doit  porter  simul- 
tanement  sur  le  fibrinogene.  En  somme,  un  liquide  provenant  d’une 
lesion  franchement  inflammatoire  peut  ne  pas  contenir  de  fibrine  a un 
moment  donne  pour  des  raisons  multiples  que  nous  passerons  on  revue 
dans  un  instant.  Ces  remarques  faites,  on  pent  adopter  avec  les  differents 
auteurs  les  chiffres  de  Mehu.  Pour  Mehu,  la  proportion  dosable  de  fibrine 
oscille  entre  0er,09  et  1^,58  par  litre,  sans  jamais  depasser  i"1, 60  par 
Pie,  detail  important  pour  la  suite.  Quant  a la  limite  inferieure,  nous 
avons  vu  qu’clle  peut  tomber  a 0. 

Le  dosage  du  fibrinogene  presente,  dans  l’etat  actuel  de  nos  connais- 
sanccs,  une  bien  plus  grande  importance.  Letulle  et  Marettc  Pont  tente 
f ans  un  certain  nombre  de  serosites  ascitiques  cl  pleuretiques.  Dans  les 
a m.hix  pains  dans  1 ouvrage  de  Letulle,  la  quantite  de  fibrinogene  varie 
e simP^es  traces  a pres  do  1 gramme  par  litre.  Ces  analyses  demontrenl 


PC,rdl'C  dc.vl!c’  l°"Les  lcs  foistIu’on  Parle  (1’albumincs,  que  leur  distinction 
difTcrenci-iiinii'  f aCe(r°s  ',u'ial3sent  tienucoup  de  chimislcs  incrcdules  sur  la  valour  do  cello 
el  non  ehiminueB  rC,'"“C  6rCS  (il,rerentlels  »e  soul  peul-elre  quo  provisoes,  ils  soul  physiques 
ferment  lal,  „ / ,ca*uinc  fIul  a '''averse  le  (ill re  en  porcelauie  ne  eoagule  plus  ni  par  le 

t a et'aleur,  on  nesaurail  plus  la  reconnaitre  (llugouncnq). 
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(|uo  tout  le  fibrinogene  ne  sc  transformc  pas  falalemenl  cn  fibrine,  meme 
dans  les  meilleures  conditions  apparentes  dc  coagulation;  nous  aliens 
revenir  sue ces fails  interessants  a propos  del’origine  dc  tons  ccs  elements. 

Mcntionnons  comme  type  d’analyses  completes  et  tres  soignees  d un 
exsudat  inllammatoire,  cclles  que  llugounenq  a lailes  du  liquide  dc  la 
periostite  albumincuse.  Ccs  analyses  sont  rapportees  a 100  centimetres 

cubes. 


I'H KMIKR  MALADE. 

DEtTXlEME  MALADE. 

1"  |ponct. 

2"  ponct. 

1"  ponct. 

2”  ponct. 

5’  ponct. 

Nucleo-albumine 

Acidc  succinique 

Graisses  et  extractif  non  defini 

Ghlorure  de  sodium 

Sulfate  dc  sodium 

Phosphate  de  sodium 

Carbonate  de  sodium 

Cldorure  dc  potassium 

Phosphate  de  calcium 

1055 
91 ,91 
8,09 

» 

» 

0,02 

» 

0,94 

0,559 

0,048 

0,060 

0,089 

0,126 

0,048 

1014 

90,27 

9,75 

» 

» 

» 

» 

» 

0,450 

0,049 

0,072 

0,069 

0,079 

0,056 

1051 

91,61 

8,59 

0,87 

5,61 

D 

» 

0,98 

0,489 

0,057 

0,064 

0,506 

0,959 

0,058 

1024 
92,40 
7, GO 
0,70 
5,07 
» 

» 

0,52 

» 

1025 

92,40 

7,60 

0,75 

5,14 

0,02 

0,10 

0,80 

» 

» 

» 

» 

D 

B 

La  composition  du  liquide  d’hydarthrose  est  presque  identique.  Yoici 
une  analyse  de  Hoppe- Seyler  : 


Eau 

Residue  fixes  . . . 
Nucleo-albumine.  - 
Albumine  .... 
Graisses  ct  extraclif 
Scls  mineraux  . . 


92,85 

7,17 

0,66 

5,15 

0,45 

0,75 


Resumons,  d’apres  llugounenq,  enun  tableau,  8 analyses  rapportees  au 
litre,  dues  a trois  auteurs  differents  (Letulle,  Drivon,  Halliburton)  : 


CEDEME 

TBASSSUDATS  PLEUHETIQUES. 

l.IQCIDES  D'ASCITE. 

sous- 

— 

VIII. 

CCTANE. 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

VII. 

Densitc. . 
Albumines 

lolalcs.  . 

1012 

5,55 

1012 

25,55 

1010 

15,0 

1012 

24,20 

1012 

15,24 

1011 

15,49 

1010 

12,6 

1014 

26,90 

1011 

8,50 

j spout. 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

» 

0,7 

traces. 

traces. 

\ coagul. 

Fibrinogenc , non 
f spoilt. 

> 0.02 

0,20 

0,08 

0,72 

0,06 

1) 

0,1 

0,04 

» 

Ccndres. 

\ coagul. 

8,5 

7,50 

)> 

7,55 

5,9 

7,5 

8,5 
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Voici  uno  analyse  Ires  complete  do  Soulard.  II  s’agit  d’lin  liquide  pleu- 
retique,  jaune  verdtUre,  alcalin,  avee  un  coagulum  do  fibrine.  I)  = 101!) 
a 15  d ogres. 


Fibrine  non  dissoule 


Residu sec  a 1 00  degres. 


Matieres  mindrales 

Matieres  organiques.  . . . 


Chlorure  de  sodium 

Matieres  albuminoldes  ( Serine.  . 
on  solution ( (ilobuline 


Urec 


Matieres  grasses 


Grammes. 


0,42  poids  total. 

45.70  \ — 

7,10 

26,20 

17.70 
0,65 
0,46 


= 45^,90 


Par 

litre. 


Origine  des  exsudats  inflcimmcitoires . — Cette  etude  rapide  de  la 
composition  des  exsudats  inllammatoires  elait  indispensable  connne  intro- 
duction a la  recherche  de  leur  origine.  Nous  devons  maintenant  nous 
demander  doit  proviennent  ces  exsudats;  s’ils  sont  simplement  constitues, 
comme  leur  nom  semble  l’indiquer,  par  une  transsudation  des  liquides 
normaux  de  1 organisme  on  si,  empruntant  leurs  elements  a differents 
tissus,  ils  possedent  une  composition  qui  leur  est  propre.  La  variability 
des  proportions  de  leurs  parties  constituantes  nous  lait  deja  supposer 
que  les  exsudats  inflammatoires  n’ont  pas  leur  equivalent  normal  dans 
1’organisme  sain. 


Rappelons  d’abord  que,  d’apres  les  idees  qui  tendent  a se  faire  jour 
actuellement,  tout  epanchement  de  serosite  (la  fibrine  y fit-elle  defaut  ct 
le  fibiinogene  yfiit-il  en  minime  quantite)  doit  etre  considere  comme  un 
epanchement  infiammatoire.  Nous  ne  pouvons  done  comparer  l’exsudat 
inflammatoire  a d autres  liquides  qu’a  ceux  recueillis  sur  un  organisme 
absolument  normal. 

L exsudat  inllarnmatoirc  est-il  du  plasma  sanguin  exsude  a t ravers  les 
\aisseaux  dilates?  Non  (ou  du  moins  la  transformation  est  rapide),  car 
jamais  les  albuminoides  et  surtout  le  fibrinogene  n’existeront  dans  une 
serosite  inflammatoire  en  aussi  grande  quantite  que  dans  le  plasma.  Nous 
avons  demontre  plus  haul  que  la  fibrine  ne  depasse  jamais  ler,60  par  litre 
dans  1’ exsudat  inflammatoire  (Mehu) ; or,  elle  existc,  dans  le  plasma,  a la 
( ost  < c f >0o  pa i litre  (Gautier).  Quant  aux  autres  matieres  albuminoides, 
Cauher  a rnontre  que  les  epanchements  les  plus  aigus  n’en  contiennent 
que  od  ,i  oo  grammes,  alors  que  le  plasma  en  renferme  78  a 80  grammes 
p<u  i to e.  L exsudat  inllammatoire  n’est  done  pas  du  plasma  simplement 
exsude,  hors  des  vaisseaux  et  non  modifie. 

II  nest  pas  non  plus  constitue  par  du  serum.  Ce  dernier,  par  defini- 
■on,  ne  contient  ni  fibrine  ni  fibrinogene;  or,  on  a vu  <|uc  tout  exsudat 
inllammatoire  en  possede  an  moins  des  traces.  Enfin  le  serum  est  toujours 
Deaucoup  plus  riche  en  albuminoides  (62  a 75  pour  1000.  Gautier).' 

iV,.;,I)ancl»enients  chylilormes,  sur  lesipiels  nous  reviendrons,  les 
amu  a s inllammatoires  ne  peuvent  non  plus  etre  compares  a la  lymphe. 
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hn  un  mol,  1 exsudat  inflammaloive  na  pas  d'dquivalenl  parmi  las 
liquides  novmaux  de  I'organisme. 

II  l;mt  done  admettre  qu’il  esl  un  produit  Lien  special  de  l’inllamma- 
lion,  un  liquide  profondement  influence  par  les  actes  vitaux  du  lissu 
enflamme. 

Nous  devons,  alors,  pour  comprendrc  lour  mode  de  formation  et  les 
modifications  ulterieures  qui  so  produiront  dans  lour  sein,  fechcrcher  I'o- 
rigine  dechacun  das  principes  constituanls  des  exsudats  inflammaloires. 

II  n y a aucune  difficulte  a comprendrc  la  provenance  de  l’eau  el  des 
sels.  Nous  avons  vu  que  les  sols  oscil lent  entre  7gr,50  et  9 grammes  par 
litre  dans  tons  les  epanchements  inflammatoires;  or,  ccs  chiffres  sont  les 
memes  pour  tous  les  liquides  normaux  ou  pathologiques  de  I’organisme 
(plasma,  serum,  lymphe,  exsudat  inflammatoire  ou  oedemateux).  L’eau  el 
les  sels  proviennent  du  plasma  sanguin;  ils  transsudent  a leavers  les 
parois  des  vaisseaux  dilates.  La  masse  liquide  inflammatoire  esl  done  une 
consequence  de  la  vaso-dilatation  dont  nous  avons  deja  etudie  les  causes. 
Nous  verrons,  a propos  de  la  diapedese,  les  modifications  apportees  aux 
parois  vasculaircs  par  les  leucocytes  (perforation)  qui  facilitent  encore  ce 
passage  des  liquifies  hors  du  systeme  vasculaire.  Dans  tous  les  cas,  l’epan- 
chement  inflammatoire,  Loedeme  inflammatoire  sont  une  consequence 
direete  de  la  vaso-dilatation  et  ne  peuvent  exister  sans  elle. 

Pourquoi  les  matieres  alhuminoides,  telles  que  la  serine  et  la  globu- 
line,  sont-elles  toujours  en  moins  grande  abondance  dans  l’exsudat  inflam- 
matoire epic  dans  le  serum  sanguin?  Filtrent-elles  incompletement  a 
travers  les  parois  vasculaircs,  ou  bien  une  partie  est-elle  immediatement 
detruite  dans  les  tissus  enflammes?  La  question  est  malaisee  a resoudre. 
Les  deux  explications  sont  egalement  plausibles.  Ceux  qui  admettent  une 
dialyse  incomplete  des  matieres  alhuminoides  a travers  les  parois  vascu- 
laires  invoquent  les  arguments  suivants.  Ces  matieres  alhuminoides  sonl 
toujours,  ainsi  que  nous  I’avons  dit  plus  bant,  chez  le  meme  individii, 
dans  le  meme  rapport  de  quantile  entre  elles,  dans  le  sang  et  dans  les 
epanchements;  il  serait  bien  curieux  qu’ayant  passe  en  totalile  cliacune 
d’elles  se  detruisit  precisement  dans  les  tissns  en  quantite  telle  que  la 
proportion  soit  conservee.  Enfin,  si  la  cause  de  la  faible  proportion  des 
matieres  alhuminoides  dans  l’exsudat  inflammatoire  tient  a leur  destruction 
partielle  dans  les  tissus  enflammes,  cette  diminution  doit  etre  d autant 
plus  considerable  que  I’inflammation  est  plus  intense;  or,  e'est  precise- 
ment l’inverse  qui  sc  produit  : plus  1’ inflammation  est.  aigue,  plus  Lepan- 
chement  est  dense  et  riche  en  matieres  alhuminoides;  plus  l'inflammation 
est  torpide,  au  point  d’etre  mcconnue,  comme  dans  les  hydrothorax  et  les 
ascites  cirrhotiques,  moins  l’exsudat  contient  d’albuminoides.  II  semblc 
done  que  les  matieres  alhuminoides  out  la  plus  grande  peine  a dialyser  a 
travers  les  parois  vasculaircs  et  que  l’inflammation  favorise  au  contraire 
leur  passage. 

D’autres  observateurs  pensent,  au  contraire,  que  les  matieres  alburai- 
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no'ides  du  plasma  filtrent  entierement  a travers  les  vaisseaux  dilates,  mais 
sont  immediatement  ut i Msecs,  en  partie,  par  les  collides  de  la  region 
enflarnmee  qui  sont  en  eta l de  proliferation  et  de  suractivitc  fonction- 
nelle  considerables.  Ilsajoutent  ipie  la  quantile  des  matieres  albuminoides 
de  Eexsudat  inllammatoire  est  influencee  non  senlernent  par  soustraction, 
mais  aussi  par  addition,  grace  aux  secretions  microbiennes  et  cellulaires, 
grace  surtout  a la  mort  de  nombreux  elements  cellulaires;  repanchement 
inflammatoire  est  done  du  plasma  sanguin  profondement  remanie. 

On  pent,  ce  me  semble,  accorder  les  deux  theories  et  admettre  un 
mecanisme  eclectique.  11  ne  Unit  pas  oublier  que  le  terme  de  dialyse  est 
ici  assez  mal  employe.  En  meme  temps  que  la  transsudation,  s’etablit  la 
diapedese,  e’est-a-dire  la  perforation  des  parois  vasculaires  par  d’innom- 
b rabies  leucocytes;  le  plasma  sanguin  a la  de  nombreuses  ouvertures 
temporaires  pour  sortir  des  vaisseaux  sans  dialyse  : ll  doit  done  passer 
en  totalite.  II  faut  done  distinguer  les  cas  suivant  lactivilc  de  linflamma- 
tion,  c est-a-dire  suivant  l’activite  de  la  diapedese. 

Nous  admettrons  done,  provisoirement  tout  au  moins,  que  les  matieres 
albuminoides  ont  line  grande  peine  a dialyser  a travers  les  parois  vascu- 
laiies;  c est  pour  cela  qu  elles  sont  si  pen  abondantes  dans  les  exsudats, 
dits  mecaniques,  en  realite  dus  a des  inflammations  subaigues,  e’est-a- 
dire  avec  peu  de  diapedese.  Mais,  lorsque  l’inflammation  est  aigue,  la 
diapedese  Ires  intense,  une  assez  grande  quantite  de  plasma  sanguin 
passe  en  nature  par  les  perforations  temporaires  dues  aux  leucocytes;  a 
ce  niveau,  la  proliferation  et  Eactivite  fonctionnelle  des  cellules  de’la 
legion  enflarnmee  etant  au  maximum,  une  grande  partie  des  materiaux 
albuminoides  sont  immediatement  utilises.  Ainsi  s’expliquerait  le  chilfre 
de  la  dose  des  matieres  albuminoides  de  Eexsudat  inflammatoire  toujours 
infeiieur  a celui  du  plasma  sanguin,  toujours  superieur  a celui  de 
exsudat  des  inflammations  tres  legeres,  de  i’exsudat  dit  mecanique. 

Nous  axons  laisse  pour  la  fin  une  serie  de  gros  problemes  ayant  trait  a 
la  fibrine.  Pourquoi  la  fibrine  existe-t-elle  en  quantites  si  variables  dans 
les  exsudats  inflammatoires  qu’elle  puisse  osciller  de  0 a 1 gr, 60  par  litre, 
sans  jamais  toutefois  atteindre  le  chiffre  de  la  fibrine  du  plasma?  Pour- 
qiaule  fibrinogene  ne  se  coagule-t-il  pas  dans  tous  les  cas?  Quelle  est 
1 engine  de  ces  albuminoides?  Quelle  est  la  cause  de  la  coagulation?  et, 
par  suite,  quelle  est  la  raison  d’etre  des  fausses  membranes?  Pour  resoudre, 
cn  partie  tout  au  moins,  ces  diflerentes  questions,  il  faut  nous  reporter 
aux  recherches  qui  ont  tente  d’elucider  la  coagulation  du  sang;  nous 
verrons  alors  si  nous  pouvons  appliquer  les  donnees  acquises  h I’etude 
ues  exsudats  inflammatoires. 

ba  coayulalion  du  sang  extrail  hors  des  vaisseaux  a ete  observer  de 
""  < antiqmte,  mais  e’est  a Malpighi  que  revient  I’lionneur  d’avoir  montre 

e./'iTir1-  Cr  !i'  su,Jstance  bibreuse  qui  compose  lecaillot.  Ruyscb, 

1/0/,  mdique  le  battage  conune  moyen  de  l’obtenir;  Fourcroy,  en 
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1800.  l’appellc  fibrine.  La  coagulalion  du  sang  revicnt  done  en  somrne  a 
la  coagulation  de  la  fibrinc,  on  mieux,  ainsi  (juc  nous  allons  It;  voir,  ;i  la 
formation  de  la  fibiine  (piise  coagule.On  end  d’abord  (Provost  et  Dumas) 
(pie  la  fibrine  provenait  des  globules  raorts;  mais,  Hewson  (1770),  puis 
J.  Muller  (1852)  domontrerent  que  la  librine  provenait  du  plasma.  Si  l’ou 
retarde  suffisamment  la  coagulation  (melange  de  sulfate  de  soude)  pour 
laisser  aux  globules  le  temps  de  se  deposer,  le  plasma  recueilli  se  coagule. 
Glenard,  cn  separant  le  plasma  des  globules  dans  un  tronpon  de  jugulaire 
de  cheval,  Fredericq,  Gautier,  en  retardant  la  coagulation  par  l’emploi  du 
froid,  parfirent  cette  demonstration  qui  esl  inattaquable.  La  librine  pro- 
vid'd done  de  la  partie  liqwide  du  sang. 

Pendant  longtemps,  on  supposa  que  cette  librine  preexistait  dans  le 
sang  et  que  la  coagulation  etait  line  simple  modification  physique  (Dumas, 
Berard),  etc. 

C ost  a Denis  (de  Commercy)  que  revicnt  l honneur  d’avoir  etabli 
(1855a  1861),  sur  des  bases  solides,  la  theorie  chimique  de  la  coagulation 
du  sang  et  de  la  formation  de  la  librine.  Celle-ci  ne  preexiste  pas  dans  le 
sang  car  clle  est  insoluble,  elle  se  forme  seulement  an  moment  de  la 
coagulation,  on  plutot  sa  formation  est  la  coagulation  elle-meme.  La 
coagulation  est  un  phenomene  chimique  et  non  pas  line  simple  modifi- 
cation physique.  La  librine,  pour  Denis,  se  forme  aux  depens  de  ce  qu’il 
appelle  la  plasmine,  substance  albnminoide  qu’il  precipite  du  plasma 
sulfate  au  moyen  du  chlorure  de  sodium.  Dissoutc  dans  Fean,  cette  sub- 
stance s’y  coagule  donnant  naissance  a de  la  fibrine  concrete  et  de  la 
librine  soluble.  Le  grand  merite  do  Denis  est  d’avoir  demontre  : 1°  que  la 
coagulation  du  sang  est  un  pbenomene  chimique  : la  formation  de  la 
fibrine  qui  ne  preexiste  pas  dans  le  sang;  2°  que  ce  pbenomene  chimique 
est  un  dedoublement.  Son  erreur  consiste  a croire  qu’un  des  produits  de 
ce  dedoublement  est  de  la  fibrine  soluble;  nous  verrons  qu’il  a confondu 
celle-ci  avec  la  serum-globuline,  qui  preexiste  et  ne  prend  aucune  part  a 
la  coagulation.  Au  point  de  vue  chimique,  la  confusion  etait  facile  puisque 
ce  sont.  deux  globulines  assez  voisines.  A part  cette  erreur,  il  n’y  a rien  a 
reprendre  aux  travaux  de  Denis ; on  les  a seulement  completes. 

La  premiere  modification  consista  a montrer  que  la  plasmine  de  Denis 
est  un  melange  de  deux  substances  : le  fibrinogene  et  la  serum-globuline, 
et  que  cette  derniere  ne  prend  aucune  part  a la  formation  de  la  fibrine; 
son  generateur  est  uniquement  le  fibrinogene.  Ilammarsten  isole  le  fibri- 
nogene (*),  l’obtient  a l’et at  de  purete  et  montre  que  lui  seul  disparaita 
mesure  que  la  fibrine  se  forme.  Fredericq  complete  la  demonstration. 

C’est  ici  que  se  placent  les  travaux  de  A.  Schmidt,  (de  Dorpat).  Schmidt 
demontre  que  la  transformation  du  fibrinogene  cn  fibrine  est  une  fer- 
mentation. 

(*)  l.e  fibrinogene  coagule  a 56“  et  precipite  par  une  solution  tic  chlorure  de  sodium  a 15  pour 
100  landis  que  la  serum-globuline  ne  coagule  qu’au-dessus  de  05°  et  ne  precipite  pas  par  le  chlo- 
rure de  sodium. 
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Deja,  Buchanan,  cn  1851,  avait fait  rcmarqucr  qu’il  suffit  d’ajouler  a un 
liquide  d’ascitc  ou  d’hydrocele,  nc  sc  coagulant,  pas  spontanement,  un 
fragment  de  caillot  pour  amener  la  coagulation.  II  cn  concluait  que  les 
globules  sanguins  rcn ferment  une  substance  indispensable  a la  coagu- 
lation. Plus  lard,  en  1845,  il  pensait  que  cette  substance  provenait  des 
globules  blancs.  Schmidt  complete  ces  recherches,  qui  avaient  passe  ina- 
perfiies,  en  demon trant  que  la  coagulation  presente  tous  les  caracteres 
d’une  fermentation.  II  isola  des  globules  blancs  un  ferment  soluble  qui 
a conserve  son  nom.  Ce  ferment  n’agit  qua  des  temperatures  variant  de 
50  a 40  degres,  1’ ebullition  le  detruit,  il  agit  a faibles  doses;  bref,  il 
possede  tous  les  caracteres  des  ferments  solubles.  Pour  Schmidt  ct  scs 
eleves,  le  librin-ferment  existerait  dans  la  plupart  des  elements  cellu- 
laires,  dans  la  levure  de  biere,  les  spermatozoides,  les  divers  proto- 
plasmas animaux  et  vegetaux.  11  ne  serait  done  pas  special  aux  globules 
blancs.  Gautier  pense  qu  il  peut  aussi  provenir  des  globules  rouges  et 
Ilayem  des  bematoblastes.  On  admet  generalement  que  le  fibrin-ferment 
du  sang  provient  des  globules  blancs,  puisqu’il  existe  dans  la  lympbe 
(jiu  est  coagulable.  Schmidt  lit  done  faire  un  grand  pas  a la  question ; 
malheureu semen t il  crut  que  cette  fermentation  operait  une  synthese 
et  que  la  fibrine  etait  due  a la  combinaison  du  fibrinogene  et  de  ce  qu’il 
appelle  la  substance  fibrino-plastique.  On  sait  aujourd’hui  que  la  substance 
fibrino-plastique  de  Schmidt  est  simplement  la  serum-globuline  qui  pre- 
existe  et  n a aucun  role  dans  la  coagulation.  La  theorie  de  la  synthese  n’a 
plus  aucun  partisan.  Ilammarsten,  Fredericq  ont  montre  qu’il  fallait  s’en 
tenir  a la  theorie  du  dedoublement  de  Denis. 

Le  ferment  de  Schmidt  dedouble  done  le  fibrinogene  iLJIammarsten. 
En  quoi?  En  fibrine  et  en  une  autre  substance  albuminoide  soluble 
(Hammarsten,  Fredericq,  Artbus).  Ce  qui  le  prouve,  e’est  qu’on  ne 
reti ouve  jamais  autant  de  fibrine  que  de  fibrinogene  employe;  le  coa- 
gulum  fibrineux  est  toujours  moins  considerable  que  le  fibrinogene 
coagule  a +56  degres.  Pour  Hammarsten  (1882),  cette  substance  allm- 
minoide  soluble  qui  provient  du  dedoublement  du  fibrinogene  est  une 
glob  mine.  On  revient  done  a la  theorie  de  Denis  que  : la  coagulation 
res ul te  de  la  production,  aux  depens  d’un  des  elements  du  plasma,  de 
deux  substances,  Pune  insoluble,  la  fibrine,  l’autre  soluble.  Settlement, 
nous  connaissons  mieux  que  Denis  cette  globuline  soluble,  nous  savons 
qu  elle  n est  pas  la  sero-globuline  qui  preexiste  dans  le  plasma. 

11  laut  parcourir  encore  une  etape  pour  se  faire  une  idee  exacte  de  la 
coagu  alion.  Il  ne  suffit  pas  de  mettre  cn  presence  le  fibrinogene  el  le 
ferment  de  Schmidt  pour  ol, tenir  la  fibrine.  La  presence  do  scls  do  chans 
est  absolument  indispensable,  ainsi  quo  font  bien  montre  Artlius  et Pa.rfe 
.a  bbrine  est  un  compose  calcique;  ses  cendres  renferment  touioure  de 
a chaus  (Bmeke).  On  empeche  la  coagulation  du  sang  cn  precipitant  les 

sd  de  eh’"1'  ,renfrme  ° l>lasma'  "n  la  PfcJutf  on  restiluanl  des 
de  chaux  solubles.  En  un  mot,  dans  la  production  dc  la  fibrine,  il  y 
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a fixation  d’cau  ct  de  sols  caloiques.  La  presence  do  sols  do  chaux  est 
absolument  indispensable.  Quant  a la  (piostion  do  savoir  s’ils  sont  fixes 
comme  lo  veulent  Artbus  ot  Pages,  ou  s’ils  agissent  simplernent  par 
action  do  presence  (Duclaux),  elle  nous  iinporte  [>eu  on  Pespece. 

Void  done,  on  resume,  comment  nous  devons  entendre  la  coagulation 
du  sang  sorti  des  vaisseaux  : 

Le  plasma  sanguin  renferme  troisgroupes  de  substances  albuminoi'des: 

Une  albumine  : serum-albumine ; 

Deux  globulines  : la  serum-globuline  ct  le  fibrinogene  ou  groupe  d’al- 
bumines  fibrinogeniques. 

II  renferme  aussi  des  sels,  parmi  lesquels  des  sels  de  chaux. 

Les  globules  blancs  contiennent  un  ferment  special  (ferment  de 
Schmidt)  qu’ils  mettent  en  liberte  au  moment  de  leur  mort.  Lorsque  le 
sang  est  extrait  des  vaisseaux,  le  fibrinogene  sc  trouvant  dans  le  plnsina 
en  presence  du  ferment  de  Schmidt,  deverse  par  les  globules  blancs  en 
voie  de  destruction,  se  dedouble  en  deux  substances  : en  une  globuline 
soluble  et  en  fibrine  qui  fixe  de  l’eau  et  des  sels  de  chaux  pour  former  le 
reticulum  qui  enserre  les  globules  et  constilue  le  caillot.  Le  fibrinogene, 
le  fibrin -ferment  et  les  sels  de  chaux  sont  les  trois  elements  indispen- 
sables  a la  formation  du  reticulum  fibrineux  (*). 

Ranvier  a suivi  la  formation  de  cc  reticulum  au  microscope.  On  voit 
sc  former,  entre  les  piles  de  globules,  des  granulations  qui  sont  les 
points  nodaux  du  reticulum. 

Quelques  questions  sont  encore  a soulever  avant  d’appliquer  ces  notions 
a 1’ etude  des  phenomenes  inllammatoires. 

On  n’est  pas  fixe  sur  le  role  de  Pair  dans  la  coagulation  du  sang. 
Hewson,  Glenard  out  montre  que  du  sang  mort  mais  maintenu  entre 
deux  ligatures  dans  la  jugulaire  du  cheval  ne  se  coagule  pas.  11  est  bien 
certain  neanmoins  que  le  sang  se  coagule  souvent  a l’abri  de  Pair  (coagu- 
lation intravasculaire). 

Certaines  conditions  physiques  favorisent  la  coagulation,  par  exemple 
la  rugosite  des  parois,  Pintroduction  d’un  corps  etranger.  Tout  le  monde 
connait  la  celebre  experience  de  Freund  (1886)  qui  empeche  la  coagu- 
lation du  sang  en  le  recueillant  sous  Phuile  dans  des  recipients  dont  les 
parois  sont  vaselinees. 

Enfin,  nous  devons  nous  demander  quelle  est  Porigine  du  fibrinogene. 
lTn  certain  nombre  d’experiences  tendent  ii  montrer  qu’il  provient, 
comme  le  ferment  de  Schmidt,  des  globules  blancs.  On  cite  Pcxperience 
de  Ileynsius.  II  refoit.  50  centimetres  cubes  do  sang  de  cheval  dans  une 
eprouvette  contenant  500  centimetres  cubes  d'une  solution  a 2/100°  de 
sel  marin  maintenue  dans  la  glace.  Les  globules  sc  deposent.  Le  plasma 
decante,  il  ajoute  une  nouvelle  quantile  de  solution  salee  et  decante 


(‘)  J’ai  laisse  de  cOtc  comme  inutile  a connaitrc,  au  point  de  vuc  de  la  pathogenic  de  tin- 
flammalion,  toute  lu  question  des  inaticrcs  anti-coagulimtes. 
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plusicurs  fois  do  suite.  Los  globules  ainsi  laves  sent  done  prives  de 
plasma.  II  ajoute  alors  50  centimetres  cubes  do  serum  de  sang  de  bcenf, 
el  place  1 eprouvelte  a -f-40  degres;  tout  se  coagulc  cn  quclqucs  minutes 
et  le  poids  du  caillot  est  a pen  pres  le  meme  (pie  donnerait  la  meme 
quantite  de  sang  initial.  La  substance  fibrinogene,  nc  pouvant  clre  dans 
le  plasma  absent,  sort  done  bien  du  globule.  Heynsius  a d’ailleurs  montre 
qu’il  y a moins  de  fibrinogene  dans  le  plasma  cnleve  quo  dans  le  sang  cor- 
respondent. Le  fibrinogene  provienl  done  des  globules.  Pour  Gautier  « les 
matieres  qui  forment  la  fibrine  exsudent  a l’etat  liquide  ct  par  exosmose 
des  globules  rouges  ou  blancs  sous  l’inlluence  des  phenomenes  qui  pre- 
cedent l’alteration  et  la  mort  de  ces  elements  figures  ».  Pour  Ilayem,  les 
hematoblastes  joueraient  un  role  capital  au  moment  de  leur  destruction 
dans  la  production  du  fibrinogene.  On  est  a pen  pres  d’accord  aujourd’hui 
pour  admettre  que  le  fibrinogene  du  sang  provient  uniquement  des 
globules  blancs,  car  la  lymphe  et  Ic  sang  des  Invertebres,  prives  de 
globules  rouges,  sont  aussi  coagulables  que  le  sang  rouge. 


Les  notions  precedentes  sont  acquises  a la  coagulation  du  sang  extrait 
des  vaisseaux  et  s’appuient  sur  des  experiences  probantes  ; les  grandes 
lignes  de  la  coagulation  sont  actuellement  connues.  Pour  les  appliquer  a 
l’etude  des  exsudats  inflammatoires  il  nous  faut  entrer  dans  un  domaine 
plus  hypothetique , car  les  experiences  dircctement  faites  sur  eu 
manquent  sur  presque  tons  les  points. 

5 NoiIS  avons  vu  que  nous  admettions  l’origine  reellement  exsudatrice  de 
l ean,  des  sels,  de  la  serine  et  de  la  sero-globuline  a travel's  les  vaisseaux 
dilates  et  meme  perfores  de  la  region  enflammee;  nous  avons  tente 
d’exphquer  pourquoi  la  serum-albumine  et  la  serum-globuline  sont  tou- 
jours  en  moindre  quantite  dans  l’exsudat  inflarnmatoire  que  dans  le  plasma 
sanguin.  Devons-nous  admettre  que  le  fibrinogene  des  exsudats  est  aussi 
celui  du  sang,  ayant  traverse  les  parois  vasculaires?  Comme  les  autres 
matieres  albuminoides,  il  est  en  plus  faible  quantite  dans  les  exsudats  et 
nous  ne  pouvons  que  lui  adapter  les  idees  que  nous  avons  developpees 
sur  1 origine  de  la  serine  et  de  la  sero-globuline  et  les  causes  qui  influent 
sur  leur  quantite  dans  l’exsudat  inflarnmatoire.  Le  fibrinogene  passe  tres 
ditficilement  ou  meme  nc  passe  pas,  si  les  parois  vasculaires  ne  sont  pas 
mod  dices  par  la  diapedese;  il  est  alors  utilise  cn  partie  a la  nutrition  des 
cellules.  Ce  qui  restera  servira  a faire  de  la  fibrine.  On  pent  soutenir 
egalement  qu’une  partie  du  fibrinogene  est  produite  dans  les  exsudats 
|>'U  g obules  blancs  diapedeses.  Les  exsudats  inflammatoires,  meme 
nches  cn  fibrinogene  et  sels  de  chaux,  resteraient  indefiniment  sereux. 
non  coagulables,  si,  en  meme  temps  (pie  la  transsudation  des  substances 
precedentes,  ne  s’operait  la  diapedtsc  de  quelques  globules  rouges  et  de 
leaucoup  de  globules  blancs  (nous  l’etudierons  au  ehapitre  suivant).  Ces 
c ments  cellulaires  (les  globules  blancs),  mis  en  presence  de  causes  nom- 
Jreuses  de  destruction,  perissent  cn  grande  partie,  metlent  cn  liberie  du 
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fibrin-ferment,  ct  apportent  ainsi  a Fexsudat  le  troisieme  element  de  la 
coagulation.  L’exsudat  devient  alors  sero-fibrineux  ou  memo  simplement 
librineux,  les  fausses  membranes  sc  forment.  Celles-ci  contiennent  d’ail- 
leurs  toujours  dans  leurs  mailles  des  cadavres  de  globules  blancs  et  rou- 
ges, temoins  du  role  joue  antericurement  par  eux  dans  la  coagulation. 

Certains  epanchements  se  coagulent  aussitot  ponctionnes,  d’autres 
beaucoup  plus  tardivement ; ccla  s’explique  Ires  bien. 

On  sait  que  le  contact  de  Fair  (bien  qu’il  ne  soil  pas  indifferent  a la 
coagulation  coniine  on  l’a  cm  longtemps)  facilite  beaucoup  la  coagulation 
du  sang;  il  en  serait  de  raeine  des  exsudats  qui  se  coaguleraient  plus  faci- 
lement  a leur  sortie  du  corps  malade,  plus  ou  moins  tardivement  suivant 
les  proportions  qu’ils  contiennent  des  matieres  productrices  de  la  fibrine, 
et  specialement  du  fibrin-ferment,  lequel  serait  mis  en  liberie  a mesure 
que  les  globules  blancs  encore  vivants  succomberaient  au  contact  de  Fair. 

On  comprend  de  meme  la  formation  des  fausses  membranes  a la  surface 
des  muqueuses,  on  comprend  moins  celle  des  fausses  membranes  qui 
s’edilient  dans  les  cavites  des  sereuses.  Pourquoi  la  coagulation  s’opere- 
t-elle  dans  une  cavite  sereuse,  alors  que  le  sang  contenu  dans  un  tronfon 
de  jugulaire  ligature  aux  deux  bouts  reste  fluide?  On  ne  peut  donner  de 
raisons  absolument  satisfaisantes.  11  a ete  demontre  experimentalement 
que  les  surfaces  rugueuses  favorisent  la  coagulation  et  que  les  surfaces 
vaselinees  Fempechent  (voyez  plus  haut  Fexperience  de  Freund);  or,  les 
feuillets  sereux  desquament  de  leur  endothelium -des  le  debut  de  F inflam- 
mation et  se  depolissent;  peut-etre  fau t- i 1 chercher  dans  cette  lesion  la 
cause  determinante  de  la  coagulation  de  la  fibrine.  Ce  qui  tendrait  a le 
faire  croire,  e’est  Fadherence  des  fausses  membranes  a la  sereuse,  leur 
prolongation  dans  les  tissus  sereux,  la  production  incessante  de  nouvelles 
couches  fibrineuses  sur  les  anciennes,  etc. 

On  pourrait  emettre  une  autre  hypothese  qui  cadrerait  avec  des  fails 
recemment  decouverts. 

Nous  avons  parle  plus  hautjdu  mecanisme  de  la  coagulation  du  sang 
extrait  des  vaisseaux.  On  commence  a etudier  le  mecanisme  des  coagu- 
lations intravasculaires. 

Wooldridge,  le  premier,  a fait,  en  1891,  des  coagulations  intravascu- 
laires, en  injectant  des  nucleo-albumines  provenant  de  thymus  de  veau 
dans  le  sang  du  lapin.  La  mort  survient  en  une  minute  avec  des  throm- 
boses dans  tout  le  systeme  vasculaire.  II  faut  penser  que  la  nucleo-albu- 
mine  trouve  dans  Ic  sang  des  sels  de  ebaux  favorableS  a sa  transformation 
en  fibrin-ferment,  lequel  provoque  les  coagulations  intravasculaires.  .Mai 
nous  savons  (A.  Schmidt,  Ilimmelstjerna)  qu’on  peut  injecter  des  quan- 
tiles tres  grandes  de  fibrin-ferment  sans  determiner  de  coagulations 
intravasculaires.  11  cst  probable  que  Vest  une  question  de  quantile ; les 
nucleo-albumines  de  Wooldridge  produisant  beaucoup  de  fibrin-ferment. 

On  peut  egalement  produire  des  coagulations  intravasculaires  avec 
certains  venins  de  serpent,  injecles  rapi dement  et  abondamment  dans  le 
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sang.  II  on  est  tie  memo  ties  substances  Golio'idos  tic  synlhese  fabriquecs 
par  Grimaux. 

Quoi  qu’il  on  suit,  Fexperimcntation,  iFaccord  avec  Fobservation  eli- 
nique,  nous  montre  quo,  la  coagulation  intravasculairc,  a 1’abri  dc  Fair, 
cst  possible.  Ricn  pins,  elle  nous  montre  qu’il  suffit  pour  cola  dc  l’intro- 
duction  dans  le  sang  tie  certaincs  substances. 

Pourquoi  tie  semblables  substances  n’existeraient-elles  pas  dans  cer- 
tains exsudats  inflammatoires. 

L’epanchement  inflammatoire  pent  sc  coaguler  en  totality  (pleuresie 
seche  etc.);  le  plus  souvent  il  est  inixte;  le  liquide  sereux  residual  con- 
tient  cependant  encore  du  fibrinogenc  et  des  scls  dc  chaux,  mais  parait 
manquer  tie  fibrin-ferment.  Nous  avons  vu  que  Buchanan  a fait  coaguler 
tics  liquides  pleuretiques,  asceliques,  d’hydroceles  qui  restaient  sereux, 
cn  leur  ajoutant  des  fragments  tie  caillot  sanguin. 

11  semble  done  que,  rationnellement,  on  puisse,  a Faide  des  seuls  ele- 
ments du  sang,  et  a la  lumiere  ties  experiences  faites  sur  la  coagulation  de 
ce  dernier,  expliquer  la  composition  des  exsudats  inflammatoires,  la 
variety  de  leur  aspect,  Falisence  ou  la  production  des  fausses  membranes, 
la  coagulability  rapitle  a Fair,  etc. 

Le  problcme  est  cependant  plus  complique.  Letulle  fait  remarquer 
Fenorme  quantity  tie  fibrine  qui  tapisse  quelquefois  les  grandes  sereuses 
et,  surtout,  qui  obstrue  les  alveoles  pulmonaires  dans  la  pneumonie;  il 
estime  que  la  reserve  totale  du  sang  en  fibrinogenc  ne  peut  suffice  a une 
pareille  production  tie  fibrine.  La  leucocytose  incontestable  qui  accom- 
pagne  les  processus  inflammatoires  (voir  plus  loin  p.  479)  serait  elle-meme 
insuffisante  pour  expliquer  cette  augmentation  du  fibrinogene.  D’ailleurs, 
les  auteurs  qui  admettent  le  role  ties  globules  rouges  et  des  hematoblastes 
dans  la  production  du  fibrinogene  estiment  que  la  leucocytose  est  com- 
pensee  a ce  point  tie  vue  par  la  diminution  et  Falteration  de  ces  globules. 

Aussi,  Letulle  fait-il  intervenir  d’autres  elements  que  le  fibrinogene  du 
sang  et  les  globules  blancs  ou  rouges  dans  la  production  de  la  fibrine  des 
exsudats  inflammatoires.  Virchow,  Lussana  avaient  deja  emis  cette  hypo- 
thec. Letulle  pense  que  les  « cadavres  des  cellules  conjonctives  frappees 
de  mort  soudaine  peuvent  se  fibrinifier  »;  les  preuves  anatomo-palholo- 
giques  seront  developpees  par  lui.  Avec  ses  idees  anatomo-pathologiques 
sur  ce  qu  il  appelle  le  tissu  conjonctivo-vasculaire,  Letulle  en  deduit  cel 
axiome : « La  fibrine  resulte  toujours  de  la  mort  d’elements  connectifs  ». 
On  comprend  aussi,  avec  cette  maniere  de  voir,  comment  la  richesse 
des  exsudats  en  fibrine  serait  proportionnelle  a Fintensite  du  processus 
inflammatoire,  puisqu’elle  le  serait  au  nornbre  ties  cadavres  cellulaires.  Je 

ne  xeux  pas  discuter  cette  pathogenie  dont  les  preuves  sont  lout  anato- 
miques. 

Nous  avons  vu  plus  haul  que  les  exsudats  inflammatoires  pouvaient  etre 
purulents,  chylilormes,  hemorragiques.  Une  etude  speciale  sera  faite  tie 
la  suppuration  (voy.  plus  loin,  p.  489). 
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Les  epanchements  chyliformes  sent  line  variete  asscz  rare  de  liquides 
pleuretiques  on  ascitiques.  On  no  sail  rien  sur  ceux  de  la  plevre.  L’ascile 
chyleuse  a ete  plus  etudiee.  Dans  2 cas  (Wliilla,  Straus),  l’irruption  du 
chyle  dans  le  peritoine  par  rupture  des  chyli lores  a ete  absolument  demon- 
tree; la  veritable  ascilc  chyleuse  exislc  done.  Malheureusement  heaucoup 
d’analyses  de  liquides  chyliformes  d’ascite  no  rappellent  que  de  loin  la 
composition  du  chyle  normal. 

Yoici  trois  analyses  d’un  Iiquidc  d’ascite  chyleuse  dues  a Straus  : 


1"  ponction. 

2”  ponction. 

3°  ponction. 

Dcnsilc 

1015 

4011 

1012 

Eau 

957,46  p.  1000 

967,69  p.  1000 

956,20  p.  1000 

Residu  fixe.  . . 

42,54  — 

52,51  — 

45,80  — 

Albumines . . . 

24,60  — 

17,00  — 

20,52  — 

Graisses 

4,57  — 

3,86  — 

9 ,48  — 

Fibrine 

0,00  — 

0.00  — 

0,00  — 

Sets 

1,51  — 

1,21 

1,59  — 

Letulle  a analyse  le  Iiquidc  chylcux  d’un  kystc  du  mesentere. 

Grammes. 

Matiercs  albumino'ides 82,04  \ 

i Ccndres 8,25  j 

Matiercs  mineralcs.  5 Cldore 4,42  / 

I Aeide  phosphorique . . 0,45  > p.  1000 


Glycose 1 ,465 

Cholesterine 0,98 

Malieres  grasses 22  ,94 


Restent  les  epanchements  liemorragiques . Tout  epanchement  inflam  - 
rnatoire  contient  un  certain  nombre  de  globules  rouges  sortis  des  vais- 
seaux  a la  favour  de  la  diapede.se;  mais  pour  etre  hemorragique  un  epan- 
chement doit  contenir  plus  de  5000  hematies  par  millimetre  cube.  11  y a. 
dans  ce  cas,  une  rupture  vasculaire;  le  determinisme  du  phenomene  ne 
peut  donner  lieu  a aucune  contestation. 

Nous  avons  deja  fait  soupponner  que  l’exsudat  inllammatoire  cst  plus 
complcxe  que  nc  le  fait  prevoir  l’analyse  precedente.  Outre  les  elements 
du  plasma  sanguin,  outre  les  globules  blancs  et  rouges,  l’exsudat  contient 
presque  toujours  la  cause  phlogogene  iniliale,  le  microbe;  il  contient 
toujours  les  substances  solubles  phlogogenes  d’origine  microbienne  on 
autre,  et  les  substances  variees  issues  des  elements  anatomiques  de  la 
region  cnllammee. 

Les  microbes  se  rencontrent  dans  Lcxsiulat  interstitiel  ou  dans  les 
epanchements  sereux.  II  faut  bien  savoir  que  ccs  derniers  en  sont  fre- 
quemment  completement  prives;  il  n’est  pas  rare  <pie  1 ensemenccment 
ou  Tinoculation  d’un  epanchement  inllammatoire  infectieux  ne  donne 
aucune  espece  d’indication.  Pour  comprendre  ces  faits.  surprenants  en 
apparcnce,  il  faut  serappelcr  que  les  microbes  engendrent  1 inflammation 
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par  1 os  substances  solubles  qu'ils  secretent,  cl  <|uo  ccs  dernieres  peuvcnt 
done  produire  Finflammation  asscz  loin  du  foyer  microbien;  enlin,  le 
microbe  pent  rosier  cantonne  dans  le  tissu  dc  la  sereuse,  on  mcme 
dans  la  fausse  membrane  el  no  pas  se  repandre  dans  Fepanchement. 

Les  substances  solubles  d’origine  microbienne  Mecretees  par  les  microbes 
vivants  ou  mises  en  liberie  par  lours  cadavres),  cedes  provenant  des  tissus 
enflammes  sont  encore  mal  connues  cbimiquement;  physiologiquemcnt, 
elles  donnent  a Fexsudat  inflammatoire  des  proprietes  loxiques  ou 
antitoxiques,  pyrdtogenes,  vaccinantes,  preclisposantes,  bactericides , 
chimiotactiques,  agglutinantes  speciales  que  nous  signalons  simplement 
ici.  Rappclons  cependant  que  les  epanchements  pleuretiques  do  luber- 
culeux  out  ete  etudies  a ce  point  dc  vuc  (Debove,  Birch-IIirschfeld,  etc.), 
et  qu’ils  paraissent  contenir  une  substance  qui,  injectee  aux  tuberculenx, 
se  comporte  comme  la  tuberculine  de  Koch.  La  recherche  des  proprietes 
physiojogiques  des  epanchements  inflammatoires  serait  des  plus  interes- 
santes;  elle  est  a peine  ebauchee.  Nous  reservons  pour  le  chapitre  suivant 
l’etude  des  substances  chimiotactiques  qui  jouent  un  role  tout  special 
dans  l’inflammation. 


Si  nous  cherchons  a resuftier,  en  qnelques  mots,  cctte  longue  analyse 
des  origines  de  Fexsudat  inflammatoire,  nous  pouvons  emettre  un  certain 
nombre  de  propositions  incontestables,  mais  nous  sommes  obliges  d’y 
aj outer  qnelques  hypotheses,  simplement  probables  a Fhcure  actuelle, 
que  1 avenir  confirm  era  ou  infirmera. 

L exsudat  inflammatoire  se  compose  en  majeure  partic  de  plasma  san- 
guin,  tianssude  a travers  les  vaisseaux  dilates  ct  perfores  de  la  region, 
lequel  vient  s’unir  aux  liquidcs  interstitiels. 

L exsudat  n a jamais  la  meme’eomposition  que  le  plasma,  il  est  toujours 
moins  riche  en  matieres  albuminoides. 

La  fibiine  dc  1 exsudat  est  formee  aux  depens  du  librinogene  ct  des 
sels  dc  cliaux  provenant  du  plasma,  grace  an  fibrin-ferment  apporte  par- 
ies globules  blancs  diapedeses.  La  fausse  membrane  est  done  une  depen- 
dancc  de  la  diapedese;  on  comprend  des  lors  que  Fexsudat  sera  d’au- 
tant  plus  riche  en  fibrine  que  le  processus  inflammatoire  sera  plus  aclif. 

L exsudat  contient  en  outre  toutes  les  substances  solubles  microbiennes 
on  organiques  deversees  dans  la  region  enflammee;  iljouit  done  de  toutes 
euis  proprietes  (loxiques  ou  antitoxiques,  pyretogenes,  vaccinantes  on 
predisposantes,  bactericides,  chimiotactiques,  agglutinantes,  etc.). 

contient  toujours  des  globules  blancs  et  qnelques  globules  rouges  : 

(.ontient  toujours  la  substance  soluble  (microbienne  ou  non)  phlogo- 

gene , 1 1 contient  habituellement,  mais  non  toujours,  les  microbes  mii  out 
cause  Finflammation. 

F’exsudat  pent  etre  envabi  par  du  sang  ou  du  chyle,  grace  a la  rupture 
des  vaisseaux.  jo  i 

L’exsudat  purulent  sera  etudie  a part. 
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Voici  maintenanl  los  hypotheses. 

Lc  librinogenc  do  l’exsudat  inflammatoire  provient  peut-etre  aussi 
hion  dcs  globules  blancs  et,  rouges  diapedeses  que  du  plasma  sanguin. 
Peut-etre  memc  tonic  cellule  conjunctive,  tout  au  moins  en  mourant, 
est-elle  capable  d’en  produire.  Tipe  serait  l’origine  d’une  grande  partie 
de  la  fibrine  si  abondante  dans  cerlaines  inflammations  telles  que  la 
pneumonic,  quelques  pleuresies,  etc. 

Peut-etre  les  matiercs  albuminoides  filtrent-elles  tres  difticilement  a 
travers  les  parois  vasculaires;  peut-etre  passent-elles  en  totalite  avec  le 
plasma,  au  niveau  dcs  regions  franchement  enflammees,  grace  aux  perfo- 
rations de  la  diapedese,  et  sont-elles  en  partie  utilisces  par  les  cellules  en 
suractivite.  11  cst  plus  probable  que  ces  deux  interpretations  sont  egale- 
ment  vraies,  ce  qui  expliquerait  a la  fois  la  faible  proportion  des  ma- 
tiercs albuminoides  de  l’exsudat  inflammatoire  companies  a celles  du 
plasma  sanguin,  et  leur  abondanc-e  cependant  plus  grande  a mesure  que 
l’inflammation  est  plus  aiguc,  la  diapedese  plus  active. 

II  nc  suffit  pas  de  connaitrc  la  composition  des  exsudats  el  leur  origine, 
il  faut  sc  demander  quelle  sera  leur  des l hide. 

L’exsudat  liquide  sera  evacue  ou  sc  resorbera  si  l’affection  doit  guerir, 
le  mecanisme  cst  facilement  comprehensible.  Quant  a la  fibrine  coagulee 
a la  surface  d’une  sereuse,  elle  sc  desagregera  (fonte  granuleuse  ou  gra- 
nulo-graisseuse)  ou  se  transformer  (degencrescence  hyaline,  caseifica- 
tion,  calcification).  Cette  desegregation  sera  favorisee  par  la  poussee  do 
tissu  de  granulation  qui  envahit  l’exsudat  fibrineux  pour  ahoutir  aux 
neomembranes  inflammatoires,  aux  adherences  dont  nous  n’avons  pas 
a nous  occupcr  ici. 


III.  — ROLE  DES  CELLULES  MIGRATRICES 

Les  leucocytes  (cellules  migratrices)  out  un  role  capital  dans  la  physio- 
logic pathologique  de  I’ inflammation.  Nous  devons  rechercher  comment 
dies  sortent  en  si  grande  abondance  des  vaisseaux  pour  envahir  la  region 
enflannnee  ( diapedese ),  comment  ensuite  dies  se  diligent  dans  les  tissus 
vers  la  cause  phlogogene  ( chimiotaxisme );  enfin,  nous  devons  etudier 
leurs  principaux  actcs  dans  lc  foyer  inflammatoire  et  specialement  la 
phayocylose  et  la  secretion  des  substances  bactericides , altenuantcs  oil 
antitoxiques . Nous  nous  demandcrons  enfin  ce  qu’il  faut  entendre  par 
leucocytose  inflammatoire. 


§ I.  — DIAPEDESE 

On  appellc  diapedese  I issue  des  elements  figures  du  sang  hors  des 
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vaisseaux  intacts.  On  reserve  plus  specialcment  cc  iiorn  a Eexode  dcs 
globules  blancs. 

La  diapedese  ne  fait  defaut  dans  aucun  processus  inflammatoire.  Elle  a 
done  une  importance  capitale  dans  la  genese  de  1 ’inflammation.  Sa  decou- 
verle  date  de  1867.  A cette  epocjuo,  Virchow  avail  impose  sa  theorie 
cellulaire  et  rejete  an  second  plan  les  phenomenes  vasculaires  : il  ne 
soupponnait  pas  le  role  considerable  dcs  cellules  mobiles.  A Cohnheim 
revient  l’honncur  d’avoir  demontre  l’existence  de  la  diapedese  et  d’avoir 
inis  en  relief  le  role  considerable  qu’clle  joue  dans  la  production  de  l’in- 
llammation.  C etail  line  veritable  revolution,  trop  absolue,  comme  nous  le 
verrons,  puisqu  elle  aboutit  a faire  momentanement  meconnaitre  le  I'ole 
dcs  cellules  (ixes  dans  l’inflammation. 

Sans  rien  enlever  a la  gloire  de  Cohnbeim,  on  pent  dire  qu  il  eut  des 
pi ecuiseurs.  Kaltenbrunner,  Addison,  Zimmermam,  frappes  de  la  ressem- 
blance  entre  les  globules  du  pus  et  les  globules  blancs,  avaient  admis 
1 identite  de  ces  deux  elements.  Zimmermann  pensait  meme  que  la  paroi 
vasculaii  e se  disjoignait  pour  permettre  1 issue  des  elements  figures  du 
sang. 

Dellinger,  en  1819.  J.  Muller,  en  1824,  Koch  et  Hassall  entrevoient  la 
diapedese.  En  1824,  Dujardin,  observant  la  circulation  de  la  queue  du 
tetard,  vit  positivement  la  diapedese  et  termina  ainsi  son  memoire  : « Ce 
sont  des  cellules  vagabondes  qui  finissent  par  se  fixer  et  par  se  joindre 
au  tissu  des  organes  ».  Comme  le  fait  remarquer  Hermann,  ce  curieux 
passage  contient  toute  la  theorie  actuelle  de  la  neoplasie  inflammatoire. 
En  1846,  Waller  decrivait  aussi  Eemigration  cellulaire.  Mais  toutes  ces 
recherches  avaient  passe  inaperpues  et  n’avaient  abouti  a aucune  con- 
clusion. 

Cohnheim  (*),  le  premier,  comprit  la  portee  et  la  generalite  du  pbeno- 
mene.  Voici  la  relation  de  son  experience  fondamentale,  qui  a ete  main- 
tes  lois  repetee  depuis  lui  et  est  restee  classique. 


Experience  de  Cohnheim.  On  etale,  avec  les  precautions  neces- 
anes,  sin  un  porte-objet  de  microscope,  le  mesentere  d’une  grenouille 
curansee.  8ous  rinflucnce  du  contact  de  fair,  on  voit  bientot,  sc  derouler 
les  phenomenes  suivants  : 


Au  bout  de  quinze  a vingt  minutes,  les  arteres  afferentes  de  l’anse  in- 
C . Ina  L c a ee  80  ^^atent  considerablernent,  puis  les  vcines  en  font  de 
mome,  quoique  a un  degre  moindre,  enfin  les  capillaires  plus  moderemenl 
'‘"core.  En  un  mot,  il  y a une  vaso-dilatalion  de  toute  la  region  qui 
< cm  son  maximum  au  bout  d’une  a deux  heures;  elle  commence  et  est 
J "‘tout  marquee  aux  arteres,  dont  le  calibre  pent  elre  plus  que  double 
L accroissement  du  volume  dcs  capillaires  depasse  rarement  un  quart  en- 
°n-  tn  mernc  ^mps  quo  la  vaso-dilatalion,  on  note  une  acceleration 


C)  Cohnheim,  Virchow's  Archiv,  I860. 
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marquee  du  cournnt  sanguin,  I'rappantc  surtout  dans  las  a fibres.  Telle 
est  la  premiere  phase  de  E experience  de  Cohnhcim  : vaso-dilatation, 
acceleration,  i hi  courant  sanguin;  ellc  no  depasse  guerc  deux  lieures. 
La  seconde  phase  pout  sc  resumer  ainsi  : ralenlissement  du  courant 
sanguin,  margination  des  leucocytes.  Le  courant  sanguin  se  ralenlit 
peu  a pen,  en  rneme  temps  quo  la  pression  intravcisculaire  diminue. 
Les  globules  sanguins  s’accumulcnt  dans  les  vaisseaux  et  prennent  dans 
les  capillaircs  Tarrangement  bien  comm  en  piles  de  pieces  de  inonnaie; 
la  circulation  no  sc  fait  plus  d’une  fafon  uniforme,  mais  souvent  par 
saccades  isochrones  aux  pulsations  arterielles,  et  le  sang,  revenant  en 
arriere  apres  chaque  pulsation,  est  anirne  d’un  curieux  mouvement  de 
va-et-vient.  La  circulation  se  ralentissant  de  plus  en  plus,  on  pent  suivre 
chaque  globule  sanguin,  mcraea  l’interieur  des  arteres.  Enfin,  1 ’arret  est 
complet.  « Les  capillaircs  les  [tins  tins  sont  distendus  par  des  globules 
intimement  lasses  les  uns  contre  les  autres,  an  point  qu’ils  semblent 
confondus  en  une  masse  homogene  et  qu’on  croirait  n ’avoir  plus  sous  les 
yeux  qu’un  c.ylindrc  cruorique  forme  d’une  seule  piece.  La  stase  capillaire 
entraine  necessairement  dans  les  veinulcs  efferentes  une  diminution  de  Ja 
pression  qui  peut  tornber  a 0.  Dans  ces  points,  la  circulation  n’est  plus 
entretenue  que  par  les  veinules  collaterals;  souvent  la  direction  du  cou- 
rant y est  renversee,  et,  dans  tous  les  cas,  il  y a un  ralenlissement  Ires 
prononce  (Hermann).  » 

Au  bout  de  quelqucs  minutes,  ou  beaucoup  plus,  se  trouvent  ainsi  reali- 
sees  les  conditions  les  plus  favorables  pour  la  margination  des  leu- 
cocytes, phenomene  deja  signale  par  Waller,  Spallanzani,  Poiseule, 
Dutrochet,  mais  dont  1 ’interpretation  et  limportance  ne  sont  bien  com- 
prises que  depuis  Cohnheim.  La  margination  des  leucocytes  ne  se  produit 
qu’aw  niveau  des  veinules,  qu’elle  suffit  afaire  distinguer  au  microscope. 
Dans  les  capillaires,  on  voit  un  melange  d’hematies  et  de  globules  blancs; 
dans  l’arteriole,  il  se  produit  une  ebauche  de  margination  pendant  la 
diastole  ventriculaire,  mais  chaque  systole  rejette  les  globules  blancs  au 
milieu  des  globules  rouges.  Si  on  observe  les  vcines,  on  voit  un  triage 
remarquable  s’operer  entre  les  leucocytes  et  les  hematics.  Normalement, 
un  certain  nombre  de  leucocytes  sont  bien  rejetes  a la  peripheric  de  la 
colonne  sanguine,  grace  a lour  forme  spherique  et  a leur  foible  poids 
specifique,  ils  adherent  alors  plus  ou  moins  a la  paroi  endotheliale  et 
n’avancent  que  lcntemcnl;  mais  on  n’observc  jamais  rien  de  comparable 
a la  margination  de  l’experience  de  Cohnhcim.  Le  ralentissement  du  cou- 
rant sanguin,  produit  par  l’inflammation,  lavorise  1 ’agglomeration  des 
leucocytes  a la  peripheric  de  la  colonne  et  leur  adhesion  aux  parois 
veincuses.  Les  leucocytes  ferment  done  une  couche  dans  un  repos  relatil. 
progressant  lentement  et  par  saccades.  Ce  contraste,  entre  la  colonne  cen- 
tra le  des  globules  rouges  courant  avee  une  allure  continue  et  la  bandc 
marginale  des  leucocytes  a peu  pres  immobiles,  est  des  plus  rcmarquablcs: 
on  dirait  que  la  face  interne  des  vcines  est  tapissee  d un  pavage  ininter- 
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ronqm  de globules  blancs  (Cohnhciin).  Co  triage  eonstitue  la  niaryinalioii 
des  leucocytes  (fig.  Ifi). 

La  troisieme  phase  dos  phenoroenes  qu’on  pen t,  observer  si i r lc  meson - 
tore  de  la  grenouille  curarisee  cst  forme®  par  la  diapedese  des  globules 
sanguins,  specialement  des  globules  blancs,  et  V exsudcition  d one  parlie 
du  plasma  sanguin.  Des  cjue  les  globules  blancs  sent  sufiisamment  immo- 
hilcs  et  adherents  a la  paroi  interne  des  veincs,  ils  comrnencent  a traverser 
It's  tuniques  vasculaires  pour  sortir  du  systeme  circulatoire.  Pour  cc  faire, 
le  leucocyte  pousse  mi  prolongement  protoplasmique  (pscudopode)  a tra- 


. B 

Fig.  16.  — Experience  de  Cohnheim  (demi-schematique). 

|U  ™<;sentfe  de  la  grenouille  de  suite  a pres  la  curarisation  et  l'etaleraerit  du 

vaissww  9 ^l|oh,Jp  “,croscoP®-  Coura.nt  sanguin  rapide.  - 1.  Globules  Blancs  sortis  des 
vaisseaux.  i.  Un  globule  rouge  sorti  des  vaisseaux. 

hti-afcrlrTo^U'[2iCl^r.heT?  ^ LrS  globules  rou^s  sent  immobiles  formant  uu 
Kcvtes  rna^iiS  - Slobides  soul  pen  d.stmcls.  Dilatation  du  vaisseau.  - I.  Couche  des 

CSS  rS'K  ^ufr168  dMPed^  - 4-  Gl0bUleS  ">“*»  diapddeses.  -5.  Leucocyte 

vers  la  paroi  veineuse ; ce  pseudopode  vient  faire  saillie  a la  face  externe 

SimS  ,™e  d un  |)cllt  c6no  cIui  se  renlle  bientot  en  massue.  Le  leucocyte  a 
°rs  Ia  forrae  d un  blssac.  Le  renflement  exterieur  s’accroit  rapidement  a 
mesure  que  la  partie  restee  dans  le  vaisseau  diminue,  la  substance  interne 
fe  ] " c d "n  P^udopode  dans  Paulre  comme  lc  sable  dun  sablier,  el  bientot 
c leucocyte  tout  entier  a passe,  en  s’etirant  a leavers  la  petite  ouverlure 
pniliquee  dans  la  paroi  veineuse  (fig.  6,  B).  II  s’eloigne  de  celle-ci,  grace 

Ju  b0'ideS’  ct  le  mince  Pedicle  qui  le  retenait  encore 

" 1 s.en  dctachc  pour  se  fondre  dans  le  protoplasma  du  leucocyte 

et  devenu  independanl L «L» 
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II  a pu  mettre  jusqu’a  deux  heures  pour  sortir  du  vaisscau.  Tel  est  lo 
mecanismc  de  la  diapedese;  des  (pie  le  leucocyte  se  trouve  dans  une  zone 
suffisamment  immobile,  il  adhere  aux  parois  vasculaires  et  les  traverse 
grace  a scs  continuels  mouvements  amibo'ides  qui  lui  permettent  de  mou- 
ler  son  protoplasma  a travel's  la  plus  line  ouverture.  Ccs  mouvements  son! 
continuels,  et,  meme  lorsque  le  leucocyte  a la  forme  en  hissac,  les  deux 
renflements  presentent  des  changements  continuels  de  forme. 

La  diapedese  des  globules  blancs  s’opere  egalement  a travers  les 
capillaires  proprement  dits.  A ce  niveau,  les  globules  blancs  etant 
melanges  aux  globules  rouges  grace  a l’absence  de  margi nation,  ces  der- 
niers  suivent  les  leucocytes  et  la  diapedese  comprend  l’exodc  de  tous  les 
elements  figures  du  sang.  Les  hematies  sortent  toujours  en  assez  failde 
quantite ; ils  franchissent  la  paroi  endotbeliale  et  tombent  dans  le  tissu 
pericapillaire  oil  ils  restent  immobiles,  flottant  au  gre  des  exsudats 
liquides. 

II  ne  se  fait  aucun  travail  d’emigration  cellulaire  au  niveau  des  arte- 
rioles. 

La  vaso-dilatation  ayant  rendu  plus  permeables  les  parois  vasculaires, 
une  transsudation  du  plasma  (ou  d’une  partie  du  plasma,  — voir  le  chapitre 
Exsudation , p.  457)  s’opere  continuellement,  malgre  la  diminution  de  la 
pression  intravasculaire.  Aussi  voit-onle  mesentere  s’opacifier,  s’infiltrer 
de  liquides  de  composition  analogue  a celle  du  plasma  sanguin,  dans  les- 
quels  llottcnt  quelques  hematies  et  nagent  de  nombreux  leucocytes. 

Lorsque  la  diapedese  dure  depuis  six  ii  buit  heures,  les  leucocytes  for- 
ment  autour  des  veinules  et  des  capillaires  un  veritable  manchon,  une 
veritable  palissade  souvent  tres  epaisse;  la  paroi  des  veines  est  ainsi  com- 
prise entre  deux  haies  de  leucocytes. 

Enfin,  les  exsudats  liquides  et  les  leucocytes  extravases  deviennent  telle- 
ment  abondants,  qu’apres  avoir  infiltre  le  mesentere,  ils  gagnent  sa 
surface  pour  y former  une  pseudo-membrane  inflammatoire,  composee  de 
fibrine  emprisonnant  les  leucocytes.  11  devient  impossible  de  continuer 
I’examen. 

Telle  est  la  celebre  experience  de  Cobnheim  qui  fait  derouler,  sous  les 
yeux  de  Tobservateur,  les  principaux  elements  de  l’inflammation  : la  vaso- 
dilatation, l’exsudation  etla  diapedese.  On  comprend  facilement  l'influence 
qu’elle  exerra  sur  les  esprits,  et  la  place  preponderante  que  prit  le  leuco- 
cyte dans  les  processus  inflammatoires.  L’experimentateur  peut  d’ailleurs 
reproduire  les  memes  pbenomcnes  en  operant  sur  la  langue  de  la  gre- 
nouille,  l’oreillc  brulee  ou  cauterisee  du  lapin,  etc. 

Malgre  l’importance  considerable  que  nous  attacbons  a 1’experience  de 
Gphnhcim,  nous  devons  cependant  faire  des  reserves  sur  son  interpreta- 
tion. Elle  reproduit  certainement  d’une  fapon  tres  saisissante  les  pheno- 
menes  de  l’inflammation,  mais  ceux-ci  sont-ils  dus  uniquement,  conune 
on  le  croit  generalement,  a I inflammation  produite  par  le  contact  de 
1’airV  II  ne  faut  pas  oublier  que  la  grenouille  est  curarisee,  que  le  curare 
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ralentit  la  circulation  et  quo  lo  ralenlissemenl  do  la  circulation  s’accom- 
pagne  de  diapedese.  La  diapedese  dans  l’experience  deCohnheiin  esl  done 
due  en  grande  partie  ala  curarisation.  Cola  est  facile  a prouver.  On  prend 
un  tetard  de  grenouille;  on  le  curarise  en  lc  faisant  nager  dans  une  solu- 
tion dc  curare  a l/  l 00e  apres  lui  avoir  pique  lc  mufle.  On  l’observe  sous 
le  microscope,  immerge  dans  une  goutte  d’eau  pour  empecher  la  dessic- 
cation  et  toute  cause  excitante  on  inflammatoire.  On  voit  bientot  la  circu- 
lation se  ralentir  sous  l’inlluence  du  curare,  dans  son  expansion  caudale 
transparente.  Au  bout  dun  certain  temps  la  diapedese  s’effectue.  Seul, 
dans  ce  cas,  le  curare  a agi  en  paralysant  Ies  vaso-moteurs  el  en  ralen- 
tissant  la  circulation. 

On  ne  s’etonnera  pas  de  voir  Cohnheim  imposer,  en  1867,  la  defi- 
nition suivante  de  l’inflamination  : 

« L inflammation  est  la  somme  des  differents  processus  debutant  par  la 
dilatation  vasculaire,  passant  par  la  margination  des  leucocytes,  pour 
aboutir  a la  transsudation  de  substances  solides  (diapedese)  et  liquides 
(exsudats)  appartenant  au  sang.  » Nous  verrons  que,  cependant,  cette 
definition  est  incomplete,  Cohnheim  n’ayant  tenu  aucun  compte  des 
modifications  subies  dans  les  regions  enflammees  par  les  cellules  fixes  des 
tissus. 


Pathogenic  de  la  diapedese.  — Comment  a-t-on  explique  la  diapedese? 
II  faut  d’abord  faire  remarquer  que  la  diapedese  des  globules  blancs  et 
me  me  rouges  est  un  phenomene  normal,  physiologique  qui  accompagne 
tout  ralentissement  de  la  circulation,  simplement  exagere  dans  l’inflam- 
mation,  grace  a la  vaso-dilatation  et  peut-etre  aussi  a la  penetration  dans 
le  systeme  circulatoire  de  substances  a chimiotaxie  positive.  On  pent  done 
dire  que  les  causes  invoquees  pour  expliquer  la  vaso-dilatation  (voir 
ch.  hi,  1)  sont  les  memes  pour  l’exsudation  et  la  diapedese  qui  en  sont  la 
consequence.  On  se  reportera  aussi  au  chapitre  ulterieur  sur  la  Cliimio- 
taxie Cependant  le  problcme  n’est  ainsi  que  recule. 

II  s agit,  en  realite,  de  savoir  si  les  parois  vasculaires  subissent  des  alte- 
rations capables  d’expliquer  cette  extravasation  exageree.  Nulle  question 
n a ete  plus  discutee. 

Les  observateurs  se  sont  divises  en  deux  camps  : les  uns  admettant 
que  la  diapedese  est  un  phenomene  passif.  tenant  a des  alterations  des 
parois  vasculaires;  d autres  tenant  pour  un  processus  actif. 

lering,  le  premier,  en  1868,  denia  tout  role  actif  aux  leucocytes  et  (it 
* e a diapedese  une  filtration  purement  mecanique.  Cette  tbeorie  fut 
soutenue  la  meme  annee  par  Schklarewsky,  et  Cohnheim,  primitivement 
partisan  de  la  perforation  des  parois  par  les  leucocytes,  se  rallia  a l’oni- 

uneVli'  ?nng]et  SOutint  cIue  ,a  cause  de  l’hyperdiapedese  reside  dans 
alteiation  des  parois  vasculaires.  Cohnheim  avail  surlout  ete  frappe 

1-  passage  des  globules  rouges,  elements  certainemenl  passils,  et  par 
la.t  que  la  pression  plus  faible  que  normalement  dans  le  systeme 
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vasculaire,  suliirait  a la  ire  Iranssuder  lc  plasma.  II  fallail  hien  adraettre 
une  alteration  des  parois  vasculaires.  Une  experience  de  Winivarther 
deinontre  hien  d’ailleurs  l’excessive  permeabilite  des  vaisseaux  d’une 
region  enflainmee  : un  liquide  eolloide  injecte  dans  ces  conditions,  tra- 
verse les  vaisseaux,  merne  sous  line  faible  pression. 

La  nature  de  l’alteralion  des  parois  vasculaires  devait  donner  lieu  a 
des  opinions  aussi  contradictoires.  Les  uns,  avec  Arnold  (1876),  croient 
voir  de  veritables  stomates  se  former  entrc  les  cellules  endotheliales, 
dans  lc  ciment  unitif,  ouvcrtures  grossieres  permettant  le  passage  des 
elements  liquides  on  figures  et  resultant  de  l’exageration  d’ouvertures 
normales  Ires  fines  (stigmates).  Recklinghausen  se  range  a cette  opi- 
nion. Colinheim  lour  objecte  que  de  veritables  ouvcrtures  expliqueraient 
bien  la  diapedese,  mais  nc  pcuvcnt  se  concilier  avec  la  composition  des 
exsudats  inflammatoires  qui  n’est  jamais  celle  du  plasma  sanguin;  les 
parois  vasculaires  out  fait  office  de  filtre  et  non  de  simple  ouverture  de 
passage.  Nous  savons  aujourd’hui  que  cette  objection  n’a  pas  de  valeur 
(voy.  p.  458).  D’autres  invoquent  le  simple  amincissement  des  parois 
par  distension  (Henle),  la  perte  de  leur  elasticite  (Kiiss),  l’augmentation 
d’une  porosite  naturelle  (Weber).  Enfin,  Colinheim,  qui  ne  peut  admettre 
l’existence  de  veritables  ouvertures  dans  les  parois  vasculaires,  suppose 
■ que  les  parois  ont  subi,  sous  l’inlluence  de  la  cause  plilogogene,  des 
modifications  cliimiqucs  qui  les  ont  assez  profondement  alterees  pour  que 
les  leucocytes  y trouvent  facilement  un  passage.  Cette  opinion  de  Cohn- 
heim  revient,  en  somme,  ii  admettre  deux  facteurs  a la  diapedese  : Al- 
teration des  parois,  mais  aussi  l’activite  des  leucocytes,  puisqiie  ces  der- 
niers  ne  trouvent  pas  le  passage  tout  prepare.  On  peut  dire  que  Samuel, 
qui  parlait  d’une  alteration  moleculaire  des  parois,  Virchow,  Marshall- 
Hall  qui  invoquaient  des  lesions  de  nutrition  sc  passant  dans  leur  inte- 
rieur  et  exagerant  leur  friabilite,  etc.,  avaient  en  somme,  la  merne  ma- 
niere  de  voir  que  Colinheim. 

Les  auteurs  precedents  se  sont  evertues  a trouver  dans  une  alteration 
simplement  chimique,  on  aussi  grossiere  que  la  formation  de  stomates, 
la  raison  d’etre  tout  entiere  ou  tout  an  moins  une  partie  de  la  raison 
d’etre  de  la  diapedese,  parce  qu’ils  ne  separaient  pas  la  vaso-dilatation  de 
la  diapedese  qui  lui  succede;  en  cherchant  la  cause  de  cette  derniere,  lls 
pensaient  expliquer  du  merne  coup  le  relachemcnt  vasculaire;  la  raison 
d’etre  de  Finfiammation  se  ramenait  des  lors  a une  alteration  primitive 
des  parois  vasculaires  qui  expliquait  tout.  Aujourd’hui,  nous  connaissons 
les  nerfs  vaso-moteurs  et  nous  savons  comment  se  fait  la  dilatation  vascu- 
laire.  Nous  n’avons  que  faire  de  rechercher,  dans  une  alteration  des  ele- 
ments constitutifs  des  parois,  les  causes  do  la  congestion  inflammatoire; 
lc  probleme  se  reduit  done  pour  nous  a rechercher  si  les  leucocytes,  une 
fois  accumules  le  long  de  la  paroi  interne  du  capillaire  et  de  la  veine  par 
1’elTet  du  ralentissement  du  courant  sanguin,  ont  besom  d’un  autre  iac- 
teur  pour  traverser  le  vaisseau,  et  merne  entraincr  avec  eux  quo  (Iues 
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globules  rouges  au  niveau  des  capillaires  oil  un  plus  grand  nombre  de 
ces  derniers  sont  melanges  aux  leucocytes.  Disons  de  suite  quo,  a l’beure 
actuelle,  on  est  d accord  pour  admettre  < j 11c  la  diapedese  est  un  pheno- 
mene actif,  du  aux  proprietes  Lien  connues  des  leucocytes,  et.  qu’il  n’est 
besoin,  pour  l’cxpliquer,  ni_'des  stomates  d’ Arnold,  ni  de  1’alteration  chi- 
iniVpie  de  Cohnbeim.  Tout  au  plus  pourrait-on  ajouter  quo  le  vaisscau 
eta nt  distendu  par  la  dilatation  considerable  qu’il  su bit,  1c  cimcnt  unitif 
des  cellules  est  moins  dense  et  plus  facile  a perforer.  Metchnikoff  a 
insiste  sur  line  certaine  contractilite  des  cellides  endotheliales  qu’il 
estinie  speciale  a T inflammation.  C’est  grace  a elle  que  Ies  globules 
louges  et  le  plasma  passeraient  facilement.  II  compare  ce  phenomene  a 
la  conti action  des  cellules  ectodermiques  des  eponges  qui  permet  le  pas- 
sage du  Iiquide  ambiant.  Bouchard,  s’appuyant  sur  une  observation  de 
Rena ut,  pense  que  les  cellules  endotheliales  peuvent  se  contracter  sous 
1 influence  de  la  toxine  pblogogene  et  ilistendre  considerablement  le 
ciment  unitif.  La  modification  de  la  paroi  serait,  en  tout  cas,  un  facteur 
tout  a fait  secondaire,  du  a 1’irritabilite  des  endotheliums  vasculaires. 
Admettre  que  la  diapedese  est  un  phenomene  actif  ne  veut  pas  dire, 
naturellement,  que  les  parois  vasculaires  ne  sont  jamais  alterees  anatomi- 
quement  dans  une  region  enflammee;  elles  peuvent  l’etre  au  inerne  titre 
que  tons  les  tissus,  mais  cette  alteration  n’est  pas  fatale  et  n’a  pas  sa 
place  marquee  dans  revolution  des  phenomenes  inflammatoires ; elle 
existe  dans  certaines  inflammations,  elle  n’est  pas  un  des  facteurs  obliges 
(le  1 inflammation. 


Aous  conclurons]  done  que  la  diapedese  n’a  pas  sa  raison  d’etre  dans 
one  alteration  des  parois  vasculaires;  tout  au  plus  peut-on  admettre 
qu  une  distension  mecanique  du  ciment  unitif  de  l’endothelium,  une  cer- 
taine contractilite  des  cellules  endotheliales  jouent  un  role  favorisant. 

, Avant  d’aborder  1’histoire  des  theories  qui  out  fait  jouer  au  leucocyte 
un  role  actif  dans  1’extravasation  des  elements  figures  du  sang,  il  faut 
rappeler  en  quelques  mots  les  idees  de  Thoma  (1886),  qui  serviront  de 
tiansition.  J’homa  a voulu  elever  une  theorie  purement  physique  de  la 
uapedese  sans  fame  intervenir  d’alteration  vasculaire.  Pour  lui,  le  leuco- 
cyte est  absohunent  passif;  mais,  grace  a sa  viscosite , il  adhere  aux 
paiois  des  que  le  courant  sanguin,  se  ralentissant,  le  rejette  a la  peri- 
piene.  Les  interstices  etroits  qui  separent  les  cellules  endotheliales  sont 
iciipes  par  un  ciment  tres  mou.  Le  leucocyte,  grace  aux  lois  de  la  capil- 
, ' ° a sa  vlscosite,  traverse  ce  ciment,  « comme  une  goutte  d’eau 

^ .nerse  un  tube  capillaire  de  forme  conique  »,  et  va  tomber  dans  le  tissu 
( njnnctd  ambiant.  Done  : ni  alteration  vasculaire,  ni  activitc  propre  au 
V-  U)<,n  "i"1  s fixphque  par  Ic  ralentissement  du  courant  sanguin  et  la 

Sion?1  r mU  ?w°Cyte;,la  diaP®ci®se  est  un  phenomene  absolument  phy- 
heu  eux  or  °r,e  nappai;Uent  plnS  <1"’*  rhistoire-  ^homa  a ete  plus 
vaisseaux  il  -P?"  exPIl.lIuer  Ia  Progression  des  leucocytes  hors  des 
sseaux,  ,1  a fait  intervenir  la  composition  clhmique  des  liquides  orga- 
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niipies,  pensant  qu’ils  se  dirigeaient  vers  ties  regions  ou  la  dilution  de 
ces  substances  inconnues  etait  plus  ou  moins  grande;  e’etait  presque creer 
la  chimiotaxie. 

Arrivons  aux  partisans  dc  la  perforation  active  des  parois  vasculaires 
saines  par  les  leucocytes;  lour  tlieorie  s’est  definitivement  imposee.  Elle 
etait  d’ailleurs  la  premiere  en  date.  Recklinghausen  avait  rnontre  deja, 
en  i860,  la  locomotion  amibo'ide  des  cellules,  exageree  encore  a 1’etat 
pathologique.  Cohnheim,  des  ses  premieres  recherches,  pensait  que  le 
leucocyte,  continuellement  tetanise  par  les  chocs  subis  dans  le  courant 
sanguin  normal,  ne  pouvait  manifesto!’  sa  contractilite  que  dans  la  zone 
plasmatique  resultant  du  ralentissement  du  courant  sanguin.  Grace  aux 
mouvements  amiboides  de  son  protoplasma,  aux  pseudopodes  qu’il  pous- 
sait  dans  tous  les  sens,  il  perforait  la  paroi  vasculaire.  Ces  idees  primi- 
tives de  Cohnheim  sont  encore  vraies  de  tous  points  a l’heure  actuelle. 

On  a cherche  a parfaire  la  demonstration.  Si  Ron  injecte,  dans  le  sang 
ou  dans  la  region  enflammee,  des  substances  capablcs  de  paralyser  la 
contractilite  protoplasmique  des  leucocytes,  on  entrave  la  diapedese. 
Ainsi  ont  opere  : Scharrenbroich,  avec  le  sulfate  de  quinine;  Prudden, 
avec  l’acide  salicylique;  Binz,  avec  l’iodoforine;  Thoma,  avec  le  chlorure 
de  sodium.  Ces  experiences  ont  d’ailleurs  ete  attaquees  et  contredites. 
Appert,  Eberth  clement  an  sulfate  de  quinine  la  propriete  de  paralyser 
les  leucocytes;  Zahn,  Pekelharing,  Disselhorst  admettent  que  les  agents 
chimiques  enumeres  plus  haut  entravent  la  diapedese  en  consolidant  le 
ciment  epithelial  et  non  en  paralysant  les  leucocytes.  Mais  nous  savons 
auiourd’hui  qu’on  peut  entraver  la  diapedese  en  faisant  agir  des  sub- 
stances qui  n’ont  aucune  action  sur  les  parois  vasculaires,  mais  qui  para? 
lysent  (quinine,  etc.)  ou  tetanisent  (chaleur,  electricite,  strychnine,  chlo- 
rure de  sodium)  les  globules  b lanes. 

L’ argument  le  plusdecisif,  en  favour  del’activite  propre  des  leucocytes 
et  contre  la  tlieorie  physique  de  la  diapedese,  reside  dans  Paction  de 
l’oxygene  sur  leurs  mouvements.  O11  sait,  d’une  fapon  positive,  que  les 
leucocytes  ne  se  meuvent  qu’en  presence  de  Poxygcne  : e’est  ainsi  qu’ils 
sont  inertes  dans  les  lymphatiques  ou  l’oxygene  fait  a peu  pres  defaut. 
Bans  le  sang,  ils  sont  dans  d’excellentes  conditions  pour  developper  leurs 
prolongements  protoplasmiques,  des  que  le  ralentissement  du  courant 
sanguin  les  met  a l’abri  des  chocs  continuels  qui  les  tetanisent.  Lc  lcuco- 
evte  a done  bien  son  aclivite  propre,  peut  se  mouvoir,  traverser  les  parois 
dans  leurs  points  les  plus  faibles,  etc. 

Binz  s’est  appuye  sur  cette  propriete  pour  demontrer  le  role  actif  des  • 
leucocytes  dans  la  production  de  la  diapedese  inflammatoire.  Si  Pon 
comprime  une  veinule  enllammce,  la  diapedese  s’arrete  non  seulement 
dans  le  bout  central,  mais  aussi  dans  lc  bout  peripherique  oil  la  prcssion 
n’est  nullernent  diminuee,  mais  au  contraire  augment.ee.  La  diapedese 
s’est  arretee  parce  que  les  leucocytes,  prives  de  l’apport  d oxygene, 
restent  fixes  a la  paroi  sans  avoir  l’energie  de  la  perforer;  ils  sont  para- 
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lyses,  et  cette  paralysic  supprimc  la  diapedese.  Si  celle-ci  el, ail  un  pheno- 
mene  purement  physique,  les  mcillcurcs  conditions  seraient,  an  conlraire, 
reunies  pour  la  favoriscr  dans  Fexperience  do  Binz.  Ranvier  a fait  remar- 
quer, a cepropos,  qu’undes  facteursde  Fhypcrdiapedesc  dans  Fexperience 
de  Colinheim  derail  etre  la  suroxygenation  des  leucocytes,  par  Fair 
ambiant  voisin  du  mesentere.  On  sail,  en  outre,  quo  les  parties  non  expo- 
sees  a Fair  par  elles-inemes  possedent,  pendant  le  processus  inllammatoirc, 
un  sang  veineux  qui  renfcrme  plus  d’oxygene  qu’a  l’elat  normal  (Estor  et 
Saint-Pierre,  1866).  La  suroxygenation  du  sang  de  la  region  enflarnmee 
devrait  done  entrer  en  ligne  de  compte.  Une  derniere  observation  faite 
par  Saviotti , Recklinghausen,  et  depuis  par  beaucoup  d’auteurs,  suffirait 
a entrainer  la  conviction.  Les  leucocytes  du  tissu  conjonctif  perivasculaire 
peuvent  rentrer  dans  les  vaisseaux.  Ils  ont  eu  dans  ce  cas  a lutter  au 
conlraire  contre  toutes  les  causes  physiques.  Enlin,  nous  savons  que  si 
('experience  de  'Cohnheim  est  faite  sur  la  grenouille  chloroformee,  la 
margination  des  leucocytes  n’est  pas  suivie  de  diapedese. 

La  conclusion  de  tous  ces  faits  est  que  le  leucocyte  traverse  la  paroi 
\asculaiie,  giace  a 1 activite  propre  de  son  protoplasma,  encore  favorisee 
par  la  suroxygenation  du  sang  veineux  de  la  region  enflarnmee,  des  que 
cette  activite  peut  s cxercer  dans  une  zone  oil  le  courant  sanguin  est 
ralenti  ou  arrete.  La  pression  sanguine,  la  distension  des  parois  vascu- 
laiies  dilatees,  meme  la  contractilite  des  cellules  endotheliales,  peuvent 
jouer  un  role  secondaire ; elles  nc  sont  pas  la  raison  d’etre  de  la  diape- 
dese, laquelle  est  une  consequence  directe  de  Factivite  propre  du  leuco- 
cjte.  Ce  dernier  crcuse  dans  la  paroi  un  stornate  temporaire  qui  se 
iefeime  derriere  lui,  ayant  etc  plus  ou  moins  hermetiquement  obstrue 
pendant  tout  le  passage. 

Toute  cette  discussion  doit  d’ailleurs  etre  guidee  par  ce  fait  que  la 
diapedese  est  un  phenomene  physiologique  normal  qui  s’opere  continuel- 
lement  dans  1 intimite  des  tissus ; dans  Finflammation,  la  dilatation  vascu- 
Laxre,  le  ralentissement  du  courant  sanguin,  Fhyperoxygcnation  du  sam>- 
veineux  seuls  Fexagerent.  II  existe  meme  des  faits  d’hyperdiapedese,  in- 
teimediaires  entre  la  diapedese  normale  et  la  diapedese  inflammatoire, 
temoin  celle  que  Renaut,  Odriozola  ont  vu  se  produire  en  amont  d’un 
obstacle  mecanique  ralentissant  le  courant  sanguin.  On  ne  peut  ici  mettre 
en  cause  une  alteration  primitive  des  parois. 

Quant  a la  diapedese  des  cjlobules  rouges,  elle  est  purement  mecanique 
. .ue  a eui  olasticite;  elle  est  passive.  Un  globule  rouge  place  entre 
P ihicuis  globules  blancs,  comme  cela  a lieu  dans  les  capillaires,  penetre 
dans  }e  stornate  temporaire  crcuse  par  un  globule  blanc,  presse  qu’il  est 
par  d autres  leucocytes  qui  vont,  tenter  leur  exode. 

Les  leucocytes,  pour  sortir  des  vaisseaux,  perforent  done  les  parois 
vasculaires,  lormant  des  stomates  temporaires.  II  faut  se  demander  main- 

iii-S  , S profitent  (les  Hg,les  «le  ciment  ou  s’ils  perforent  les  corns 
cellulaires  eux-memes.  Onadmet  qu’ils  sortent  plus  sou  vent  par  les  lignes 
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(lu  cimenl  qui  unisscnl  lcs  cellules  cndotheliales;  rien  nc  s’opposc  cepen- 
danl  a penser  iju  i Is  peuvent  egalcmcnt  perforor  lcs  cellules  elles-iuernes. 
Engelmann,  qui  a repris  celte  question,  conclut  a la  sortie  des  leucocytes 
par  les  lignes  de  cimenl. 

Tous  lcs  leucocytes  du  sang  sorlent-ils  indistinctcmcnl  hors  des  vais- 
seaux  pendant  Fhyperdiapedese  inflammatoire? 

Cette  question  est  irnportante.  L’attention  esl  actuellement  tres  portee 
sur  les  differentes  varietes  dc  leucocytes  ct  sur  F etude  comparative  de 
lour  role  ct  do  leurs  propriel.es. 

Les  leucocytes  sont  des  cellules  toujours  nucleees,  lines,  sans  exoplasine. 

1 Is  out  ele  surtout  etudies  par  Schultze,  Ehrlich  ct  son  eeole,  Flemming, 
Maurcl,  Jolly,  etc.,  an  point  de  vuc  des  caracteres  de  leurs  varietes.  II 
faut  surtout  Lien  connaitrc  les  decouvertes  d’Ehrlich  sur  l’affinite  des 
protoplasmas  vis-a-vis  des  differentes  coulcurs  d’aniline.  Ehrlich  a divise 
les  coulcurs  d’aniline  (qui  sont  des  sels)  en  hasiques,  acidcs  ct  neutres. 
Lcs  coulcurs  hasiques  sont  cellos  dont  la  base  est  colorante,  tandis  quo 
Facide  no  l’est  pas  (fuchsine,  violets,  blcus,  etc.,  presque  toutes  les  cou- 
leurs d’anilinc  eouramment  employees).  Dans  les  coulcurs  acidcs,  au  con- 
traire,  Facide  est  colorant,  la  base  ne  l’est  pas  (cosine,  picrates,  etc.). 
Les  coulcurs  neutres  sont  cellos  qui  sont  composees  d’un  acide  ct  d une 
base  doues  tous  les  deux  du  pouvoir  colorant  (picratc  dc  rosaniline). 

Cette  distinction  est  Ires  irnportante.  Lcs  matieres  albummoides  ct. 
tout  particulierement  les  nucleines  sont  acidcs  ct  se  combinent  lacile- 
ment  avec  la  base  des  coulcurs  hasiques.  C’est  pour  cela  que  le  bleu  dc 
methylene,  par  excmplc,  colore  si  bien  lcs  cellules.  Pour  fixer  les  cou- 
leurs  acidcs,  il  faut  des  particules  qui  ne  soient  pas  elles-memes  acidcs, 
sinon  il  s’agit  d’une  teinture  ct  non  d’une  combinaison  elective. 

Ces  principes  aJmis,  divisons  les  leucocytes.  On  trouve  dans  lc  sang 
de  Phomme  : 1°  Des  lymphocytes  (fig.  17.  1),  petites  cellules  arrondies,  ;i 


Fig.  17.  — Principaux  elements  figures  du  sang  de  1'honnne  sain, 
li,  globule  rouge.  — 1,  lymphocyte.  — 2,  grand  leucocyte  mononucleaire.  — 3,  leucocytes  poly- 
nucleaires.  — 1,  leucocyte  eosinophile.  — Avec  coloration  par  l’eosinc  et  le  bleu,  le  globule  rouge 
et  lcs  granulations  eosinopliiles  sont  roses;  le  protoplasma  est  h'gerement  rose;  les  noyaux 
sont  bleus. 


peine  plus  volumineuscs  qu’un  globule  rouge,  presque  completement 
occufiees  par  le  noyau,  n’oflrant  qu’une  mince  couchc  protoplasmique. 
Le  novau  est  arrondi,  legerement  excentrique,  se  colore  fortement  par  les 
couleurs  hasiques  d’anilinc,  avec  des  masses  chromatiques  irreguliereincnl 
reparties.  Le  protoplasma  se  colore  faiblenlent  par  les  couleurs  acidcs. 
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2°  Dos  grands  mononucldaires,  ayant  15  a 20  p.  do.  diametre,  avec  tin 
noyau  vesieulcux  dun  protoplasma  on  general  homog&ne  (fig.  17,  2).  On 
trouve  naturellcrncnt  toutcs  Ics  formes  de  transition  enlre  It;  petit  lym- 
phocyte et  le  grand  mononucleairc,  suivant  quo  Ic  protoplasma  esl  plus 
ou  iiLoins  ahondant.  On  a souvcnt  cree  line  classe  speeiale  d 'in lerind- 
diaires.  En  rcalite,  lyinpliocytes,  inlcrmediaires,  grands  inononucleaires, 
sont  des  formes  Ires  voisines,  different  seulement  par  1c  volume.  Tous 
ccs  leucocytes  sont  d’autant  plus  immohiles,  prives  de  mouvemcnls  ami- 
lioidos  quo  lour  protoplasma  est  moins  ahondant. 

">°  Des  polijnucldaires,  plus  petits  quo  les  plus  grands  inononucleaires 
(7,5  a 10  p.).  Us  paraissent  avoir  plusieurs  noyaux  parcc  quo  leur  noyau 
ost  profondement  lobe  (fig.  17,5).  Ce  dernier  prend  fortement  lescouleurs 
hasiques.  Le  protoplasma  se  teint  legerement  cn  rose  par  I’eosine,  il  ne 
garde  pas  les  couleurs  hasiques.  II  contient  des  granulations  presque  tou- 
jours  neutrophiles , rarement  basophiles.  Ccs  polynucleaires  sont  doues 
de  inouvemcnts  amiho'ides  tres  vifs. 

4°  Des  eosinophiles  (fig.  17,  4).  Les  eosinophiles  sont  de  grosses  cel- 
lules arrondies,  ii  noyau  en  apparence  multiple.  Ce  noyau  difiere  de  celui 
des  polynucleaires;  il  est  forme  de  masses  vesiculcuses,  sc  colorant  mal 
par  les  couleurs  hasiques.  Des  filaments  nucleaires  relient  les  differentes 


parlies  du  noyau.  Quant  an  protoplasma,  il  est  rempli  de  grosses  granula- 
tions regulieres  qui  gardent  les  couleurs  acides,  telles  que  i’eosine,  ce 
sont  les  granulations  eosinophiles  d ’Ehrlich.  Les  eosinophiles  sont  peut- 
etre  mobiles,  ils  le  sont  cn  tous  cas  tres  pen. 

Ehrlich  a note,  cn  outre,  chcz  certains  leucocytes,  des  granulations  se 
colorant  en  brun  par  la  solution  iodo-ioduree  (reaction  iodee).  Le  proto- 
plasma  tout  entier  peut  ctrc  transforme  en  masse  hrune  (Kaminer).  Cette 
reaction  nc  s observe  jamais  a l etat  normal,  mais  dans  la  leucocytose  de 
la  septicemic,  de  la  phtisie,  etc.  11  y a toujours,  dans  ces  cas,  hyperleuco- 
cjtosc  inflammatoire  (complications  inflammatoires).  La  reaction  iodee 
est  Irequente  chcz  les  diabetiques  oil  les  leucocytes  contienncnt  du  glyco- 
gene.  Elle  exislc  chcz  les  cancercux  cn  cas  de  complication  septique. 
Cette  reaction  iodee  est  done  particulierement  interessante  puisqu’elle  est 
c plus  souvent  un  attribut  de  1 inflammation.  Les  injections  de  toxine 
dipbterique  peuvent  la  faire  apparaitre. 

Le  sang  du  cheval  est  particulierement  favorable  ii  Petudc  des  globules 
Janes,  car  ccux-ci  sont  plus  volumineux  que  chcz  ITiommc,  avec  des 
ematies  | >1  ns  petites.  On  y constate  deux  varietes  de  inononucleaires,  les 
cans  el  les  opaques;  il  y a aussi  de  grands  inononucleaires  clairs.  Les 
P°  Jnilcleaires  n out  pas  de  granulations  neutrophiles.  Les  eosinophiles 
SOn*'  I^us  abondants  que  dans  le  sang  liumain  et  out  deux  noyaux.  II 
cxiste  aussi  de  gros  globules  ii  deux  noyaux  el  ii  grosses  granulations  se 
colorant  par  le  bleu  (Uayem). 

II  importe  de  savoir  quelle  est  la  proportion  de  ces  differentes  varietes 
(c  uieocytes,  quel  est  V dquilibre  teucocylaive. 
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Chez  I liommc,  los  polynucleaires  sont  les  plus  nombrcux  (GO  a 
75  pour  100),  los  mononucleaires  de  toutc  sorte  cornplant  pour  25  a 
58  pour  100.  Los  eosinophiles  sont  Ires  rares  (2  pour  100).  Chez  le  vieil- 

lard,  les  polynucleaires  augmentcnt;  chez  l’en- 
fant,  au  contraire,  co  sont  les  mononucleaires 
qui  dominent.  La  figure  ci-jointe,  empruntee 
a Chanteraesse,  donnc  une  idee  de  la  repar- 
tition des  difiorentes  formes  do  leucocytes 
chez  1’homme  (fig.  18). 

Pour  la  plupart  des  auteurs,  et  speciale- 
inent  pour  Everard,  Dernor  et  Massart,  pour 
Maurel,  toutes  ccs  varietes  dc  leucocytes  ne 
sont  que  des  representants  des  differentes 
periodes  de  revolution  du  globule  blanc.  On 
pent  memo,  observer  des  leucocytes  encore 
plus  jeunes  que  les  lymphocytes,  complete- 
ment  prives  de  mouvements  et  plus  petits  que 
les  hematics.  11s  grossissent,  acquierent  les 
mouvements  amibo'ides,  se  meuvent  sur  place, 
puis  peuvent  progresser,  deviennent  granu- 
leux  (adultes),  enfin  declinent,  ne  sont  plus 
mobiles  que  sur  place  et  meurent. 

Les  lymphocytes  et  mononucleaires  vien- 
nent  dcs  organes  lymphoides  ; les  polynu- 
cleaires de  la  moelle  des  os. 

Toutes  ccs  notions  seront  utilisees  pour 
I’etude  dc  la  leucocytosc  (page  479). 

A.  leur  aide  nous  pouvons  savoir  quelle 
cst  la  varietc  de  leucocyte  qui  sortira  1c  plus 
volontiers  des  vaisseaux  par  la  diapedese.  Ce 
sont  les  grands  mononucleaires  et  les  poly- 
nucleaires. Cc  sont,  en  effet,  ces  derniers  qui 
presentent  au  maximum  les  proprietes  d ir- 
ritability, de  contractility,  d’adhesivite,  leur 
pcrmettant  dc  pousser  des  pseudopodes  et  dc 
traverser  les  parois  vasculaircs;  ils  sont  bien 
nommes  : cellules  migratrices ; leur  migra- 
tion cst.  active.  Les  lymphocytes  trop  jeunes, 
les  vieux  leucocytes  ne  sont  pas  mobiles,  ils 
ne  peuvent  diapedescr  quau  memo  til-re  que  les  globules  louges,  rest 
a-dire  passivement. 

Cette  constatation  cst  tres  interessante  parce  que,  com  me  nous  c 
rons,  ce  sont  precisemcnt  ccs  polynucleaires  qui  jouent  le  idle  acti  tans 

la  defense  de  l’organismc.  . , . u 

11  ne  faut  pas  oublier,  cependant,  (pie,  gn\ce  a la  proliferation  ce  u 


Fig-.  18.  — iSquilibre  leucocytaire 
de  1’homme  sain,  pendant  o jours. 
(D’aprfes  Chantemesse  et  Hey.) 

1.  Leucocytes  cosinophiles.  — 
2.  Leucocytes  inlermediaires 
entre  les  lymphocytes  et  les 
grands  mononucleaires.  — 5. 
Lymphocytes.  — 4.  Leucocytes 
grands  mononucleaires.  — 5. 
Leucocytes  polynucleaires. 
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la  ire,  do  nouveaux  lymphocytes  naitront  dans  lc  foyer  enflamme.  Toutes 
Ies  varietes  de  leucocytes  existent  dans  ce  dernier. 

Nous  dirons  an  paragraphe  suivant  un  mot  de  la  question  suivante. 
L’hyperdiapddese  inllammatoire  nc  serait-elle  pas  due  en  partie  aux  pro- 
prietes  chimiotactiques  dcs  leucocytes,  <jui  deja,  a l’interieur  dcs  vais- 
scaux,  seraient  attires  vers  le  point  cxtravasculaire  irrite?  Ainsi  s’expli- 
querait  non  la  diapedese  en  cllc-memc,  mais  les  differences  cEintensite  de 
celle-ci  suivant  la  nature  de  1’agent  phlogogenc. 


§ It.  — CMMIOTAXtE  DES  LEUCOCYTES 


Nous  avons  successivement  etudie  les  differentes  phases  de  la  diape- 
dese; nous  avons  conduit  lc  globule  blanc  en  dehors  du  vaisseau,  dans  le 
tissu  perivasculaire.  Arrives  la,  que  deviennent  les  leucocytes?  Yont-ils 
errer  au  hasard?  Yont-ils  s’accumuler  en  des  points  precis?  Dans  ce  cas 
quelle  force  les  attire?  Quel  est  le  mecanisme  de  cet  exode  vers  un  but 
defini? 

Dans  la  derniere  phase  de  I experience  de  Cohnheim,  les  globules 
blancs  forment  un  veritable  manchon  exterieur  aux  veinules  et  capil- 
laires.  En  realite,  dans  les  diflerentes  inflammations,  on  voit  assez  rapi- 
dement  les  leucocytes  se  diriger  vers  un  point  donne,  souvent  assez  loin 
du  vaisseau  dont  ils  sont  sortis,  ct  s’y  accumuler.  Dans  l’inflammation  de 
la  coinee  (tissu  avasculaire),  par  excmple  (voy.  p.  425),  les  leucocytes, 
sortis  des  vaisseaux  pericorneens,  infiltrent  tout  le  tissu  keratique  en  se 
dirigeant  vers  la  region  corneenne  irritec.  Or,  si  les  imouvements  ami- 
boides,  qui  s’exercent  dans  les  exsudats  interstiticls  en  toutc  liberte, 
nous  expliquent  bien  leur  progression,  ils  ne  peuvent  suffire  a nous  faire 
comprendre  pourquoi  cette  progression  est  raisonnee,  pourquoi  les  leuco- 
cj-tes  vont  s’accumuler  vers  le  point  primitivement  irrite,  enflamme;  on 
dirait  une  espece  d instinct  qui  les  pousse  a aller  secourir  une  position 
menacee.  Leur  sensibilite  tactile  ne  nous  donne  pas  de  solution  satisfai- 
sante  de  ce  probleme. 

Pendant  longtemps  cette  marche  intelligente  dcs  leucocytes  est  rcslee 
entouree  d’obscurite,  etn’a  paspeu  contribue  a rendre  un  pen  idealiste  la 
theone  de  la  phagocytose.  On  sait  aujourd’hui  que,  en  dehors  de  la  pro- 
gression naturelle  a tout  etre  doue  de  mouvements  amiboides  (sensibilite 
tactile),  les  leucocytes  sont  guides  dans  les  regions  enllammees  par  la 
composition  des  liquides  exsudds,  et  le  degre  de  dilution  en  un  point 
donne  dcs  substances  solubles  qu’ils  contiennent.  C’esl  ce  qu’on  appelle 

a sensibilite  aux  substances  chimiques  ou  chimiotaxisme  des  leu- 
cocytes. 

Le  mot  de  chemiolaxis  a etecree,  en  1884,  par  Pfeifer  pour  designer  la 
pi opriete  qu  out  certains  organismes  vegelaux  inferieurs  mobiles^  de  se 
inger  vers  les  solutions  de  quelques  substances  specialcs.  Engelmann 


[J.  COUrtMONT  .] 


DE  l/INFLAMMATION. 


4112 


av.iit  deja  note  lc  fail,  en  I SSI,  mais  ce  dernier  acquit  seuleinent  toute 
sa  porleeavcc  les  travauxdc  Stahl,  de  fiary,  Pfeifer,  en  1884.  Stahl  inontre 
cn  effot  que  lc  plasmodium  tVJEthalirnn  septicum  sc  dirige  vers  une 
infusion  d’ecorce  de  cbenc,  mais  fuit  une  solution  sucrec;  ccs  orga- 
nismes  out  done  une  sensibilite  tout  a fait  speciale  pour  tel  ou  tel  groupe 
de  substances;  ils  sont  attires  vers  les  ones  el  repousses  par  les  a litres. 
Cela  est  si  vrai  qu’en  plaeant  plusicurs  l'ois  do  suite  le  plasmodium 
d’ JElhaliivni  septicum  cn  presence  d’une  solution  sucree,  on  finit  par 
I’habituer  a ce  milieu  vers  lerpiel  il  pent  arriver  a sc  diriger.  be  Bary  fait 
une  constatation  importante  ; les  plasmodium  des  myxomycetes  n’ab- 
sorbent  que  les  pareelles  solidcs  organiques,  attires  qu’ils  sont  par  cer- 
taines  substances  emanccs  de  cclles-ci. 

Mais,  e’est  Pfeifer  qui  a pousse  le  plus  loin  l’etude  de  ce  point  si  inte- 
ressant.  11  a demontre  que  cette  locomotion  des  organismes  inferieurs  no 
tient  |>as  a des  mouvements  de  diffusion  des  liquides,  mais  est  speciale  a 
chaque  substance  dissoute.  C’est  bien  la  nature  specifiquc  des  substances 
chimiques  qui  est  la  cause  du  phenomena;  il  y a des  excitants  specifiques 
qui  attirent  telorganisme  et  non  un  autre.  L’acidc  malique  attire  tout  par- 
ticulierement  les  filaments  seminaux  des  Fougcres  ct  des  Selaginelles.  On 
trouvera,  dans  les  memoiresde  Pfefl'er,  de  Stange,  des  tableaux  comprenant 
les  proprietes  attirantes  ou  repoussantes  d’un  grand  nombre  de  substances 
sur  ces  vegetaux  inferieurs.  Citons  encore  Rosen  ct  Zopf.  Le  premier 
voit  que  les  spores  de  Chytridium  zygnemalis  sont  attirees  par  les  pro- 
duits  de  decomposition  des  cellules  merles  de  zygnemes;  le  second 
constate  l’attraction  des  grains  de  pollen  sur  les  zoospores  des  Chytridia- 
cees.  Le  c himio taxisme  posilif  ou  ndgatif  (suivant  que  les  organismes 
sont  attires  ou  repousses)  etait  done  connu  des  botanistes  des  1884. 

Massart,  en  1889,  experimente  sur  des  Bacteries  et  Infusoires  cilies. 
11  voit  que,  parmi  ces  etres,  les  uns  evitent  des  solutions  salines  concen- 
trees,  d’autres  y entrent  en  perdant  line  partie  de  Feau  de  lenr  proto- 
plasma, et  que  d’autres  enfin  pcnctrent  en  s’accommodant  tres  bien  de  la 
concentration.  Mais,  en  somme,  en  1889,  le  chimiotaxisme  n’avait  pas 
encore  sa  place  en  biologic  animate. 

Cette  me  me  annee,  Peckelharing  (d ’Utrecht)  montre,  le  premier,  que 
les  leucocytes  de  la  grenouille  se  dirigent  plus  volonticrs  vers  un  morceau 
d’ouate  imbibe  d’une  culture  de  charbon,  que  vers  un  morceau  d'ouate 
temoin.  11  cn  conclut  que  les  baci lies  secretent  une  substance  qui  attire 
les  leucocytes.  Ce  fait  ne  lixa  pas  Pattcntion.  11  n’en  fut  pas  de  meme  des 
publications  de  Massart  et  Bordet  qui  firent  grand  bruit  en  1890-1891,  et 
introduisirent  en  pathologie  generate  la  notion  des  proprietes  chinuo- 
tactiques  des  leucocytes.  Des  leur  premier  memoirc  ils  en  firent  une 
application  precisement  a la  pathogenic  de  Pinflammation,  dont  ils  edi- 
tierent  une  nouvellc  el  trop  exclusive  Iheorie. 

Pour  Massart  et  Bordet,  les  leucocytes  comme  beaucoup  d'etres  uni- 
ccl  hi  la  i res  possedent  deux  sensibilites  : tactile  et  chimiqite.  La  sensi- 
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bilitc  tactile  explique  les  dillercnls  aspects  des  leucocytes  deceits  par 
Uanvier  dans  une  goutte  suspenduc.  Les  leucocytes  en  presence  d’un 
corps  resistant  (la  lamelle)  s’etalenl  pour  prendre  contact  par  la  plus 
grande  surface  possible;  ceux  qui  sont  a la  surface  libre  de  la  goutte, 
poussent  des  pseudopodes  a cause  de  la  tension  superficielle  (travaux  de 
Plateau  et  Van  der  Mensbrugghe) ; enfin,  ceux  qui  sont  au  centre  de  la 
goutte  restent  spheriques.  C’est  grace  a cette  sensibilite  tactile  que  les 
leucocytes  sortent  des  vaisseaux  par  diapedese;  jusqu’au  point  oil  nous 
avons  conduit  le  processus  inllammatoire,  cette  scule  sensibilite  tactile  a 
sulii  a tout  nous  expliquer.  Une  experience  classique  demontre  bien  son 
importance  : si  on  introduit  nn  morceau  de  rnoellc  de  surcau  dans  le  sac 
lyrnpbatique  dorsal  de  la  grenouillc,  la  moelle  de  sureau  est  bourree  de 
leucocytes  en  moins  de  vingt-quatre  heures.  Cette  sensibilite  etait  connue 
bien  avant  les  travaux  de  Massart  et  Bordet.  II  n’en  etait.  pas  de  memo  de 
la  sensibilite  des  leucocytes  ciux  substances  cliimiques. 

Massart  et  Bordet  1 ont  bien  mise  en  relief  par  une  serie  d’experiences, 
dont  le  type  pout  se  resumer  ainsi  : on  introduit  dans  la  cavite  abdomi- 
nale  de  la  grenouille  des  tubes  de  verre  capillaires,  fermes  par  un  bout, 
remplis  dune  des  substances  cliimiques  a etudier;  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  on  examine  au  microscope  le  liquide  contenu  dans  le  tube 
pour  y constater  1 abondance  ou  l’absence  des  leucocytes.  Les  substances 
essajees  ont  ete  des  cultures  sterilisees  de  six  especes  microbiennes  : 
cclles  du  staphylocoque  pyogene  ont  presente  au  plus  baut  degre  la  puis- 
sance attractive.  Le  bouillon  non  ensemence  ne  la  possedait  pas.  Enfin, 
Massai  t et  Bordet  ont  montre  que  les  produits  de  desassimilation  des 
cellules  lesees  et  meiue  des  deebets  de  la  nutrition  normalc  attirent  a 
distance  les  leucocytes.  Par  contrc,  certaines  substances  microbiennes  ou 
autres  attirent  pen  les  leucocytes. 

Les  anesthesiques  suppriment  les  deux  sensibilites  des  leucocytes ; le 
chloro forme,  le  chloral  empechent  la  formation  des  pseudopodes  et  la 
locomotion  \ers  les  produits  solubles  du  staphylocoque  pyogene;  ce  qui 
est  d’ailleurs  rationnel. 

Telles  sont  les  experiences  capitales  de  Massart  et  Bordet.  Elies  ont  ete 
lepi oduites  par  une  loule  d experimentateurs.  Nous  citerons  specialement 
Gabritcbewsky  qui  a etendu  le  champ  experimental  des  auteurs  precedents 
en  operant,  par  la  memo  methode,  sur  des  Iarvcs  d’axolotls  et  sur  des 
apins,  avec  une  loule  de  substances  organiques  et  inorganiques.  II  a 
monlie  (jue  les  cultures  tiltrees  a travel’s  le  fibre  Cbamberland  attirent 
aus>,i  bien  les  leucocytes  que  les  cultures  completes  : point  important  sur 
lequcl  nous  allons  revenir.  Le  travail  de  Gabritcbewsky  se  termine  par  un 
ta  neau  de  substances  a chimiotaxie  negative,  indifjerente  ou  positive. 
icsque  toutes  les  cultures  sterilisees  de  microbes,  pathogenes  ou  non 
pat  logenes,  y sont  classees  dans  le  groupe  positif,  sauf  la  culture  de 
‘ lolera  des  ponies  qui  possedc  la  chimiotaxie  negative.  Les  substances 
nututives  (bouillon,  sols,  peptone,  etc.)  ont  une  chimiotaxie  indilTerentc. 
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En  resume,  il  faut  conclure  des  rccherchcs  de  Peekelharing,  Massart  (it 
Bordet,  Gabritchcwsky,  etc.,  quo  les  leucocytes  possedent  one  sensibilite 
speciale  de  leur  protoplasina  aux  substances  solubles.  11s  sent  attires 
vers  certaines,  repousses  par  d’autres  (’),  quclquefois  indifferents.  Les 
substances  solubles  fabriquees  par  les  microbes  influcncent  considerable- 
ment  les  leucocytes  de  cette  fatjon ; dies  doivenl  done  jouer  un  role  con- 
siderable dans  la  pathogenic  de  l’inflammation,  dans  la  locomotion  des 
leucocytes  a leavers  la  region  enflammee,  ou  dies  sont  precisernent  en 
solution  concentree.  L’ experience  demontre  d’ailleurs  ce  role  des  sub- 
stances solubles  microbiennes ; on  attire  les  leucocytes  au  moyen  du  li- 
quide  provenant  d une  culture  de  staphylocoque  filtree  vivante  (Gabrit- 
chewsky,  etc.).  Buchner,  en  1890,  deniait  aux  secretions  des  bacteiies  le 
pouvoir  d’attirer  les  leucocytes ; il  pensait  que  seules  les  proteines  conte- 
nues  dans  le  corps  des  microbes  en  etaient  capables.  11  en  resulterait  ])our 
lui  que  l’afflux  des  leucocytes  ne  pouvait  s’effectuer  qu’apres  la  mort  des 
microbes  mettant  leurs  proteines  en  liberte.  Cette  tlieorie  n’est  plus 
admise  aujourd’hui;  on  est  plus  eclectique.  Les  leucocytes  sont  influences 
dans  la  region  enflammee  par  les  substances  solubles  nnses  en  libeitc  paL 
les  microbes  vivants,  ou  provenant  de  leurs  cadavres,  ct  aussi  par  celles 
qui  peuvent  avoir  les  cellules  des  tissus  pour  origine,  ainsi  que  l’ont  deja 

soutenu,  en  1890,  Massart  et  Bordet. 

Done  : les  leucocytes  sortis  des  vaisseaux  se  dirigent  dans  les  exsudats 
de  la  region  enflammee,  non  plus  seulement  grace  a un  mouvement  arni- 
bokle  du  a leur  sensibilite  tactile,  mais  aussi  en  raison  de  la  sensibilite 
chimique  de  leur  protoplasma.  Idle  est  la  raison  d ctre  de  leui  accumu- 
lation en  certains  points  determines,  autour  des  microbes  emahisseurs, 
autour  des  dechets  cellulaires  qu’ils  vont  chercher  a englober.  11  ne  pent 
y avoir  aucun  doute  a ce  sujet. 

En  general,  les  microbes  pen  virulents  attirent  mieux  les  leucocytes  que 
les  virus  tres  actifs  (Massart).  C’est  cependant  Bin  verse  pour  la  diphtene. 
Massart  a montre  que  ce  ne  sont  pas  les  substances  toxiques  qui  sont 
douees  de  proprietes  chimiotactiques ; il  y a des  substances  specialement 
chargees  de  produire  la  chimiotaxie.  11  pense  aussi  que  la  vaccination 
opere  une  veritable  education  des  leucocytes.  Quoi  qu  il  en  soil  de  ce^ 
points  speciaux,  le  role  de  la  chimiotaxie  esL  considerable  pour  exphquer 
la  distribution  des  leucocytes  dans  une  region  enflammee. 

Massart  et  Bordet  out  voulu  aller  plus  loin ; ils  out  fait  jouer  a la  chimio- 
taxie un  role  exagere.  EUe  suffirait,  pour  eux,  a exphquer  1 nnmumte  et  la 
predisposition;  elle  resumerait  les  causes  de  1’ inflammation.  Bouchau 

(M  'Wcriffo,  cn  1894,  a soutenu  que  la  chimiotaxie  negative  des  leucocytes  n’exisle  pu; ; il  y » 
phis’ou  mmns  ou  pas  de  chimiotaxie  positive,  mais  jamais  le 

lances  (acide  lactique)  qui,  ajoulees  aux  solutions  attrac  lives,  detru.scu tie  lcs 

agiraient  simplemenl  en  paralysant  les  leucocytes  La  clum.otaxxe  negal ^ e ex, 
etres  inferieurs,  mais  aurait  disparu  par  selection.  Massai  ai  me  cepuu  • Uracl;ve  pCUt 
live  des  leucocytes;  il  pense  meme  qu’uue  solution  Ires  concentree  de  substance  attrac  | 

etre  repulsive. 
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avail  montre  (jne  les  leucocytes  penetrent  en  foule  dans  une  cellule  de 
Hesse  remplie  de  culture  de  bacille  pyocyanique  et  inlroduile  dans 
1'oreille  d’un  lapin  neuf,  tandis  qu’ils  soul  pen  abondants  si  on  injecte  en 
meme  temps  de  la  culture  sterilisee  dans  les  vein.es  de  l’animal.  Celle 
experience  fill  le  point  de  depart  dcs  travaux  de  Charrin,  Gley,  Gamaleia 
montrant  que  les  produits  solubles  microbiens  agissaient  en  empechant  la 
vaso-dilatation  et  la  diapedese  (voir  p.  428).  Massart  ct  Bordet  ont  viveinent 
critique  ccs  experiences  et  les  conclusions  que  Bouchard  et  son  ecole  en 
avaient  tirecs.  Pour  eux,  la  predisposition  a l’infection  resulte  du  peu 
d’abondance  des  leucocytes  dans  la  region  envabie,  et  celle-ci  a son  tour 
n'est  pas  la  consequence  dela  vaso- constriction ; elle  est  due  a la  retention 
des  leucocytes  dans  le  systeme  circulatoire.  Or  celle-ci  s’expliquerait  par 
la  presence  des  substances  a chiiniotaxie  positive,  injectees  dans  le  sang 
dans  P experience  de  Bouchard,  ayant  penetre  dans  la  circulation  chez  les 
etres  naturelleinent  predisposes;  les  leucocytes  attires  de  tous  les  cotes 
dans  les  humeurs  du  predispose  ne  pourraient  plus  etre  attires  dans  le 
point  specialement  attaque;  il  y aurait  retention  des  leucocytes.  Telle  est, 
pour  Massart  et  Bordet,  F explication  de  la  predisposition  paries  substances 
solubles  du  microbe  auteur  de  F infection. 

Moi-meme  ('),  Charrin  et  Gley  avons  fait  justice  des  critiques  formulees 
par  ces  auteurs  contre  les  experiences  mettantau  premier  plan  les  pheno- 
inenes  vascnlaires  dans  F explication  de  la  predisposition  et  de  la  vaccina- 
tion. L’explication  donnee  par  Massart  et  Bordet  de  la  predisposition  est 
hypothetique.  Elle  ne  nous  interesse  d’ailleurs  qu’indirectement  (2). 

Betenons  simplement  le  fait  decouvert  et  etudie  par  Massart  et  Bordet 
pour  expliquer  la  locomotion  des  leucocytes  diapedeses  ct  leur  accumu- 
lation autour  des  microbes  ou  des  cellules  degenerees.  Son  role  est  deja 
assez  considerable. 

On  pourrait  se  demander  si  les  substances  chimiotactiques  positives  ne 
penetrent  pas  dans  les  vaisseaux  dilates  de  la  region  enilanmiee  pour  acti- 
ver  la  diapedese.  Deja  au  moment  de  la  margination,  les  leucocytes  ne 
sont-ils  pas  attires  au  dehors  du  vaisscau  par  les  poisons  microbiens? 
La  question  est  difficile  a trancher;  Bouchard  ne  croit  pas  a celle  action 
du  chimiotaxisme  dans  1 hyperdiapedese  inllammatoire,  tandis  que  cer- 
tains auteurs  auraient  une  certaine  tendance  a Fadmettre. 


§ IU.  — FONCTIONS  DES  CELLULES  MIGRATRICES 

Voila  done  les  leucocytes  sortis  des  vaisseaux  en  grand  nombre,  se 
repandant  dans  les  tissus  environnants , a travers  l’exsudat  interstitiel, 

| ) .1.  ComiMoxT,  Les  substances  solubles  prddisposanles.  Rev.  de  mdd. , oclobrc  1891. 

V 1,11  salt:  f!u  11  cst  ,ucRe  de  favoriser  certaines  infections,  par  excmple  le  charbon  sympto- 
ma  apie,  en  injeclant  les  microbes  melanges  a quelques  gouttes  d’acide  laclicpie.  Or,  Massart  et 
oh  c on  demontrd  que  les  globules  blancs  ont  pour  l’acide  laclique  une  veritable  repulsion 
la  clnmiotaxie  negative  expliquerait  celle  action  i'avorisante. 
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s’accunmlanl  an  lour  tics  microbes  cl  tics  cellules  degenerees  on  s'  i i i(il- 
l. t-a nl.  tl’iinc  facon  diffuse  dans  ton  to  la  region  enflammee. 

Quel  va  etre  leu r role?  Apres  Folutle  tie  leur  migration,  lentous  colic 
tie  leurs  fonctions.  Celles-ci  seront  multiples.  Certains  leucocytes  inour- 
ront  rapidement,  so  desagregeront  et  mettront  en  liberie  les  substances 
tpi’ils  contenaient:  d’aulres,  an  contraire,  menoront  une  existence  active, 
se  multiplieront  (*),  engloberont  les  particules  solides  mortes  ou  vivantes 
(ju’ils  rencontreront,  en  digereronl  une  partie,  secreteront  tics  substances 
solubles  (bactericides,  antitoxiques,  etc.).  Quant  a leur  destinee  anato- 
mique,  an  role  qu’ils  pourront  jouer  dans  Fcdification  ulterieure  destissus  : 
quant  a la  question  de  savoir  si  ce  sont,  tics  cellules  banales  pouvant  se 
transformer  en  cellules  conjonctives  ou  ties  cellules  specifiques;  nous 
renvoyons  le  lectcur  a la  partie  anatomo-pathologique  traitee  par  Letulle. 

Au  point  de  vue  physio logique,  lc  leucocyte  remplit  les  fonctions  sui- 
vantes : 

1°  II  apportc  tie  Foxygene,  indispensable  a Factivite  ties  leucocytes 
survivants  ct  aux  echanges  nutritifs  ties  elements  cellulaires  tie  la  region 
enflammee; 

2°  11  met  en  liberte,  en  mourant,  ties  substances  alimentaires  pour  ces 
memes  cellules  qui  sont  en  voie  tie  multiplication  ct  tie  suractivite  fonc- 
tionnelle.  Le  protoplasma  tin  leucocyte  renferme  en  effet,  d’apres  Gautier, 
outre  ses  trois  substances  albuminoitles  : du  glycogene,  dela  lecithine,  des 
savons  a acitles  gras,  de  la  cholesterine,  de  la  cerebrine,  ties  substances 
extractives  indeterminees,  tics  matieres  minerales  contenant  tin  cblore,  tie 
l’acide  phosphorique,  du  potassium,  du  sodium,  du  calcium,  du  magnesium 
et  du  fer;  sans  parler  tie  la  nucleine  qui  forme  le  noyau.  On  voit  la  quan- 
tity d’ elements  nutritifs  deversee  dans  la  region  enllammee  par  le  grand 
nombre  des  leucocytes  qui  succombent;  clle  est  indispensable  a Factivite 
cellulaire  qui  y regne  ; 

5°  Le  leucocyte,  en  succombant,  met  en  liberte  le  ferment  soluble 
(fibrinlerment)  que  nous  avons  vu  etre  indispensable  a la  formation  tie  la 

librine  dans  les  exsudats  (voy.  p.  441); 

4°  Pour  certains  auteurs,  il  donne  egalemcnt  naissance  a du  fdui- 

nogene  (voy.  p.  442) ; 

5°  Les  leucocytes  qui  ne  succombent  pas,  guides  par  les  substances 
solubles  emanees  des  microbes  ou  ties  cellules  en  voie  de  destruction, 
cnglobent  les  corps  solides  (certains  microbes,  debris  cellulaires,  dechels 
de°toutes  sortes)  qu’ils  rencontrcnt.  Les  uns  parviennent  a les  digerer 
(pbagocytose),  d’autres  au  contraire  succombent  dans  la  luttc  et  void 
augmenter  le  nombre  ties  cadavres  leucocytaircs; 

0°  11s  absorbent  et  detruisent  certaines  substances  solubles,  toxines 


mi  autres  ; 

(')  Nous  avons  admis  sans  discussion  avee  la  plupart  des  auteurs  que  lc  leucocyte  se ^ mulo- 
plie  dans  le  foyer  inilammaloire.  le  lecteur  sc  reporlera  pour  celte  question  a la  paide  . . 
palhologique  (|iacres  505  el  G02). 
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7°  Les  Icucocyles  vivants  s^cretont  tout  on  pari ie  des  substances 
solubles  bactericides,  anlito\i(|ues,  predisposanlcs  ou  vaccinanlcs; 

8°  Les  leucocytes  qui  succombcnt  mcttent  en  libcrte  des  substances 
bactericides,  agglutinantes,  retenues  pendant  lour  vie  dans  lc  protoplasma 
cell  i da  ire. 

Plusieurs  de  ces  functions  n’ont  qu’un  interet  secondaire  pour  1’his- 
loire  do  rinllanunation ; 1'une  <1  'dies  doit  elre  mise  an  premier  plan  el 
longucment.  discutee  dans  cct  ouvrage,  c’cst  la  fonction  phagocytaire  des 
leucocytes.  On  n’a  pas  oublie  (voy.  |).  405)  quo,  pour  MetchnikolT,  la 
phagocytosc  c’est  l'inflammation  elle-meme.  Pour  ctudier  la  phagocytosc 
avec  fruit,  nous  serous  obliges  dc  dire  quelques  mots  de  la  secretion  par 
les  cellules  organiques  des  substances  bactericides  ou  antitoxiques,  bien 
quo  ces  questions  si  interessantes  nous  eioignent  un  peu  de  l’inflammation 
elle-meme. 


Phagocytose.  — La  phagocytose  est  l’acte  par  lequel  certaines  cellules 
(les  phagocytes)  englobenl  dans  leur  protoplasma  des  corps  ctrangers  so- 
lides,  vivants  ou  morts,  et  tentent  dc  les  detruire  en  les  digerant.  II  ne 
laut  done  pas  confondre  la  phagocytose  avec  la  secretion  des  substances 
defensives  ou  toxiques  qui  vont  agir  a une  plus  ou  moins  grande  distance 
des  cellules,  hors  de  celles-ci;  la  phacocylose  est  un  phenomene  toujours 
intraprotoplasmique,  intracellulaire;  on  peut  combattre  l’importance  de 
la  phagocytosc  dans  la  defense  de  1’organisme  sans  nier  cello  des  cellules 
en  general  et  des  leucocytes  en  particular  dans  la  protection  de  ce 
dernier.  La  phagocytose,  ainsi  comprise,  s’exerce  surtout  par  les  leuco- 
cytes, les  cellules  mobiles,  migratrices  (surtout  les  polynucleaires,  qui 
sont  les  veritables  phagocytes),  mais  elle  est  aussi  l’apanage  de  certaines 
cellules  fixes  dcs  tissus.  Bien  quo  ce  paragraphe  soil  ecrit  a propos  des 
leucocytes,  je  ne  puis,  en  traitant  de  la  phagocytose  en  general,  laisser  de 
cote  des  functions  semblables  remplies  dans  le  foyer  imflammatoire  par 
les  cellules  fixes. 


A 1 etude  de  la  phagocytose  est  indissolublement  lie  le  nom  de  Metchni- 
Lofl  ( ).  ( savant  n a pas  decouvert  les  proprieties  prehensivc  et  digestive 
des  protoplasmas  cell ulaires,  mais  il  les  a appliquees  an  leucocyte,  a 
ceitaines  cellules  fixes  des  animaux  superieurs,  et  surtout  il  a cree  avec 
ces  donnees  une  theorie  celebre  de  1’immuuite  organique  centre  les 
agents  infectieux.  Cette  theorie  n’admct  pas  d’autres  facteurs  de  defense 
de  1 organisme  quo  la  phagocytose  et  a,  par  son  exclusivisine  memo,  par 
a tenacite  et  le  talent  avec  lesquellcs  elle  a etc  soutenue,  seduit  beaucoup 
< osprits  dc  noire  epoque.  Nous  avons  deja  vu,  an  chapitre  lor,  quelles  sont 
ls  (je  Metchnikofl  sur  l’inflammation;  ici  nous  nous  occuperons 
P us  specialement  de  savoir  si  la  phagocytose  cxiste,  si  elle  est  con- 


, J'l  ^ ctcuxihoff,  Arlmitcn  ilos  zoo!.  InsliLulos 
An n/tlcs  de  I'Inslilut  Pasteur,  passim. 


zu  Wien., 


1884,  1885; 


Arch,  de  Virchow, 
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sUinto  dans  tonic  inflammation,  cn  nn  mot  dechercher  quel  cst  sonr6le 
dans  I’inllammation  ct,  par  suite,  dans  I’immunite. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  aux  precurseurs  des  idces  do  Mctehnikoff; 
rappelons  simplement les  noms  dePanum,  Gaulc,  Roser,  Ziegler.  Metchni- 
koff  part  des  experiences  dedeBary  montrant  que  les  myxomycetes,  a leur 
elat  de  plasmodiiun,  incorporcnl  facileme.  . les  corps  solides,  lets  que 
des  grains  de  carmin.  Ces  grains  de  carmin  arrivent  a se  dissoudre  et 
a disparaitre  dans  le  protoplasma  du  plasinode.  Krukenberg,  puis  Bcinke  et 
Grenwood  affirment  que  le  plasmodium  contient  de  la  pepsine  et  pas  de 
trypsine.  Unc  difficult^  s’elcvait,  pour  expliquer  Faction  de  la  pepsine 
dans  le  protoplasma  du  plasmodc  qui  est  alcalin;  Metchnikofl  montre  que 
ce  protoplasma,  bicn  qu’alcalin,  peut  secreter  un  sue  acide  qui  permet 
a la  pepsine  d’agir.  11  y a digestion  des  bacilles  tuberculcux  dans  les 
cellules  geantes  de  la  gerbille,  bien  que  cclles-ci  soient  alcalines.  11  s agit 
done  bien,  des  lebasde  Fechelle,  d une  veritable  digestion  intracellulairc, 
destinee  a defendre  la  cellule  contre  ses  agresseurs.  L irritabilite,  la  con- 
tractilite  du  protoplasma  (mouvements  amiboides),  d ou  derive  sa  faculte 
de  prehension  ct  done  l’englobement,  ses  proprietes  digestives  destinees 
a detruire  Fenncmi  incorpore,  sont  les  facteurs  de  la  phagocytose. 
Metchnikofl*  va  rechercher  cette  phagocytose  en  s’elcvant  successivement 
dans  la  serie  animale;  il  va  la  voir  se  loealiser  progressivement  dans  un 
certain  nombre  de  cellules  et  ne  plus  etre  la  propriete  de  toute  cellule  : 
e’est  une  consequence  fatale  de  la  differenciation. 

Des  que  l’entoderme  se  separe  definitivement  du  mesoderme,  ce  dernier 
se  reserve  le  role  phagocytaire.  Toute  cellule  mesodermique  est  un  pha- 
gocyte. Puis,  en  remontant  la  serie  animale,  on  voit  le  role  phagocytaire 
se  restreindre  encore  a un  petit  nombre  de  cellules  mesodermiques. 

Chez  les  Vertehres,  la  propriete  phagocytaire  n’est,  plus  l’apanage  que 
d’un  petit  nombre  de  cellules.  11  y a d’abord  les  cellules  migratnces,  les 
leucocvtes,  cellules  se  rapprochant  tellementdes  etres  unicell ulaires  qu  on 
les  a appelees  cellules  amiboides;  mais,  tons  les  leucocytes  ne  sont  pas  pha- 
gocytes. Nous  avons  etudie  (p.  458)  les  differentes  varictes  de  eucocytes. 

Les  lymphocytes,  etant  presque  exclusivement  composes  d un  noyau 
entoure  d’une  tres  mince  couche  de  protaplasma,  ne  sont  pas  phagocytes; 
n’ avan t pas  de  mouvements  amibo'ides,  ils  ne  peuvent  englober  les  corps 
solides;  ils  sont  trop  jeunes,  n’ont  pas  assez  de  protoplasma.  Lesleucocj  es 
mononucleaires  et  les  polynucleairesneutroplnles,  representant  l apogee  du 
leucocyte,  sont  doues  de  mouvements  amiboides  tres  vifs  et  de  propnetes 
digestives  intenses;  ce  sont  les  meilleurs  pbagocytes,  es  po  \mu  0c 
etant  les  plus  actifs.  Quant  aux  leucocytes  eosmoplnles  ils  represei 
la  phase  de  declin  du  leucocyte;  leurs  mouvements  amiboides  sont  u 
lents;  ils  sont  pen  ou  pas  phagocytes (*).  Ils  sont  d a.lleurs  assez  .aiu 

(»)  Voy.  le  Iravail  de  Siaweillo  [Annates  de  Float.  Pasteur,  189®)‘®1^  sur^'cd- 

( These  de  Lyon,  1894).  On  y trouvera  la  bibliographic  complete  des  tia\.  • 1> 

ules  eosinopliiles  jusqu’a  cello  epoque. 
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dans  la  serie  animalc,  san(',  d’apres  Mctchnikoff,  chcz  c|ue!ques  especes 
idles  (|iic  la  grenouille  cl’liiver,  la  couleuvre,  chcz  la  raie,  d’apres 
Siaweillo;  ils  devionnent  plus  frequents  dans  ccrlaincs  alfcclions  humaines 
tellcs  (pic  la  lcucemic,  mais  ils  sont  (res  rares  dans  les  processus 
reaclionnels.  Dans  les  leucocytoses  symptomatiques  de  riiommc,  les  pha- 
gocytes (neutrophiles)  auginentent,  mais  les  leucocytes  eosinophiles 
diminuent  (Ehrlich,  Schwarze);  ils  sont  rares  dans  le  pus  (Fink).  Riedcr 
est  du  meme  avis.  Tchistowitch,  Botkin  qui  ontetudie  la, leucocylose  con- 
secutive aux  injections  de  tuberculine  n’ont  pas  remarque  d’augmenta- 
tion  des  eosinophiles.  Rihbert  avance  qu’il  cn  est  de  meme  chez  le  lapin. 
Les  leucocytes  eosinophiles  sont  done  rares  aussi  bien  dans  la  serie  quo 
dans  les  affections  reactionnelles;  ils  n’ont  aucun  role  dans  la  phagocytosc. 

Hankin  el  Kanthack  qui  attribuent,  nous  le  verrons,  un  grand  role  aux 
cellules  eosinophiles  dans  la  defense  de  l’organisme,  comme  secreteurs 
des  alexines  (alexocytes),  pretendent  que  les  cellules  eosinophiles  sont 
Ires  nombreuses  chez  le  lapin.  11  s’agit,  en  realite,  de  leucocytes  psenclo- 
cosinophiles  (amphophiles)  qui  out  etc  deceits  chez  le  lapin  et  le  cobaye 
par  Ehrlich  et  Schwarze;  ce  sont  des  phagocytes. 

A la  suite  des  travaux  sur  le  chimiotaxisme  (voy.  p.  461),  Metch- 
nikoff  admit  que  les  leucocytes  se  dirigent  vers  l’agent  infectieux 
grace  a leurs  proprietes  chimiotactiques,  genre  d’irritabilite  speciale,  qui 
lait  concourir  le  mouvement  amihoide  a la  progression  vers  le  centre 
emissif  des  substances  solubles  <\  chimiotaxie  positive.  Ce  sont  naturelle- 
menl  les  memes  varietes  de  leucocytes  qui  sont  douees  de  chimiotaxie  et 
de  phagocytisme  : les  mononucleaires  et  surtout  les  polynucleaires  neu- 
trophiles. 

On  explique,  par  les  proprietes  chimiotactiques  des  leucocytes,  que 
ceux-ci  nc  se  portent  pas  de  meme  vers  tons  les  microbes.  Seuls  les 
polynucleaires  neutrophiles  vont  attaquer  le  streptocoque,  le  gonocoque; 
le  bacille  de  la  lepre  n’attire  que  les  mononucleaires;  le  bacille  du  cholera 
des  poules  est  respecte  par  les  phagocytes  du  pigeon  et  du  lapin,  le  vibrio 
Metchnikowi  par  ceux  du  cobaye,  a moins  que  ce  dernier  soit  vaccine.  Le 
tubercule  qui  entoure  le  bacille  de  Koch  n’est  compose  (pic  de  leucocytes 
mononucleaires;  les  polynucleaires  ont  peri  dans  la  lutte.  Les  leucocytes 
jouant  un  aussi  grand  role  dans  la  defense  de  l’organisme,  on  se  rend 
compte  de  1 importance  du  tissu  lymphoide  a ce  point  de  vue.  L’intestin 
o a sa  disposition  beaucoup  de  tissu  lymphoide  agglomere.  Chez  les 
aniiuaux  a sang  froid , l’intestin  est  presque  aseptique  et  possede  peu  de 
tissu  lymphoide;  cependant  celui  des  poissons  tropicaux  assez  riche  en 
microbes  a beaucoup  de  tissu  lymphoide  (Peckclharing). 

Les  cellules  migratrices,  mobiles,  les  leucocytes  ( microphages ) no 
sont  pus  les  seules  cellules  phagocytaires ; certaines  cellules  fixes  ne  sont 
pas  tellement  dillerenciees  qu’clles  ne  puissent  contrihuer  a la  phago- 
cjtosc  (: macrophages ) lorsque  l’ennemi  vient  jusqu’a  elles.  Ce  sont  des 
oellules  endothelialcs,  surtout  cellos  tpii  out  conserve  leur  independancc, 
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t, ellos  quo  los  cellulos  etoilees  du  foie  et  les  cellules  do  la  pulpe  sple- 
niquc;  ce  soul  les  cellules  endotheliales  dcs  capillaires,  celles  des  alveoles 
pulioonaires  (Tehistovitch),  les  collides  fixes  du  lissu  coujonctif.  Metch- 
nikoff admet  memo  unc  phagocytose  musculaire ; ayant  etudie  f atropine 
dcs  muscles,  pendant  la  metamorphose  dcs  Batracicns,  il  a vu  que  los 
organes  de  la  queue  du  tctard  etaiont  dctruils  par  les  phagocytes  et  non 
digeres  par  les  liquides  de  la  lymphe  comvne  le  voulaient  Looss  et  Batail- 
lon.  Sculomcnt,  cos  phagocytes  sont  les  cellules  musculaires  elles-memes 
qui  manifestcnt  line  suractivite  extraordinaire  et  devorenl  le  myoplasma. 
Mctchnikoff  pense  qu’il  en  est  peut-etre  de  mcme  pour  les  atrophies 
myopathiques  humaines.  Soudakewitch  estime  aussi  <pic  la  trichine 
developpe  antour  d’elle  unc  myosite  parenchymateuse  qui  est  hicn  une 
inflammation  parenchymateuse;  les  phagocytes  s’etant  developpes  directe- 
ment  aux  depons  dutissu  musculaire.  La  cellule  musculaire  pourrait  done 
etre  macrophage  dans  certains  cas. 

11  existc,  en  somme,  « unc  armee  de  phagocytes  de  differentes  especes 
qui  luttent  contre  les  agresseurs,  en  les  englohant  et  en  los  detruisant  » 
(Metchnikoff).  Fixes  ou  mobiles,  macrophages  ou  microphages,  cos  pha- 
gocytes des  Vertebres  sont  tous  d’originc  mesodermique.  On  aurait 
cependant  vu  des  cellules  nervcuscs  (origine  ectodermique)  engloher  le 
bacille  de  la  lepre. 

Metchnikoff  ou  ses  eleves  ont  montre  f existence  de  la  phagocytose  dans 
la  plupart  des  maladies  infectieuses.  Elle  est  tres  netLc  chez  le  mouton 
refractaire  a la  bacteridie  charbonneuse ; dans  l’erysipele  qui  guerit,  les 
microphages  seuls  englobent  les  streptocoques,  les  macrophages  absorhant 
a leur  tour  les  leucocytes  qui  vont  succomber,  mais  n agissant  pas  direc- 
tement  sur  les  microbes.  Les  macrophages  de  la  rate  et  du  loie  englobent 
les  parasites  de  la  malaria  avec  les  globules  rouges  du  sang  qui  les  con- 
tiennent.  Dans  faeces  de  fievre  intermittente,  le  spirille  devient  la  proie 
des  phagocytes  vers  la  fin  de  faeces.  Biondi  ayant  pretendu  que,  chez  le 
cobaye  refractaire  au  pneumocoque,  les  microbes  injectes  dans  le  sang 
restent  libres  dans  le  serum,  Metchnikoff  repondit  que  la  phagocylose 
s’operait  ailleurs,  dans  la  rate  par  exemple.  En  cnscmencant  la  bacteridie 
charbonneuse  dans  une  goutte  de  lymphe  de  grenouillc,  sur  la  plat  me 
chauffante,  on  voit  des  formes  degenerees  de  bacille  englobees  ‘bins  los 
leucocytes.  Dans  une  serie  d 'Etudes  sur  Vimmunild  ('),  Metclmikoll  al- 
firme  la  phagocytose  chez  le  lapin  injecte  de  rouget  du  pore,  malgro  les 
affirmations  contraires  de  Emmerich  et  di  Mattei,  Buchner,  etc.,  chez  e 
pigeon  injecte  de  charbon,  avec  Hess  el  Nuttall  contre  Czaplewski  ct 
Lubarsch,  chez  le  rat  hlanc  injecte  du  memo  charbon,  contrairement  a o- 
pinion  de  de  Christmas,  Behring,  Leo,  Frank,  Lubarsch,  etc.,  chez  o lo- 
baye  vaccine  contre  le  Vibrio  Metchnikowi , chez  le  Lipin  xaci  im  u 
le  hog-cholera.  Pour  Metchnikoff,  il  n’existerait  que  deux  cas  ou  la  pna- (*) 


(*)  Metchnikoff,  Annales  de  l histitul  Pasteur,  passim. 
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gocytose  n'ait  pu  encore  etre  observec  : rinoeulationilu  bacillc  de  la  sep- 
licemie  des  souris  a la  grenouille  et  do  la  diphteria  an  eohaye.  Wysso- 
kowitsc-h  injecte,  dans  le  sang  d’aniinaiix,  des  cultures  de  cbampignons, 
do  microbes  non  pathogenes,  do  microbes  pathogenes,  mais  non  pour 
I'espece  animale  injectee;  il  voit  lcs  cellules  endotlieliales  des  capil- 
laires  detruire  les  microbes.  La  formation  du  tuborculo  esl  uno  suite  do 
la  phagocytose;  il  est  forme  do  leucocytes  mononucleaires ; pour  Motcli- 
nikolf  et  Stchasling,  « lcs  cellules  geantes  soul  dos  formations  actives, 
no  manifestant  point  de  signes  do  necrobiose  et  servant  a prote«cr 
I'organisme  contra  l’aggression  des  bacilles,  qu’ils  tuent  et  transfor- 
ment  en  masses  jaunes  »;  ces  cellules  font  de  la  degradation  cgflulaire. 
Gallemaorts  a vu  les  phagocytes  englober  le  Bacillus  sublilis ; chaquo 
leucocyte  absorbe  5 ou  6 microbes 

ct  se  repose  pour  recommences  * 

quelque  temps  apres.  Metchnikoff 
aftirme  la  phagocytose  dans  les  cas 


j 


a 


Fig.  19.  — Phagocytes  do  l’exsudat  pleural 
chez  le  chien  alteint  de  pleurdsie  tuber- 
culeuse  experimentale.  (D’apr&s  Paul  Cour- 
mont.) 

A.  Phagocyte  contenant  deux  bacilles  tuber- 
culeux  intacts.  — B.  Phagocyte  contenant 
des  fragments  de  bacilles  ttiberculcux.  ayant 
conserve  la  propriety  de  garden  le  Ziehl. 

Les  phagocytes  devraient  etre  bleus  et  les  ba- 
cilles rouges  (Ziehl  et  bleu  de  methylene). 


de  charbon  symptomatique,  Ho  - 
gowitsch  la  nie.  Pawlowsky  et  Mak- 
sutoff  parlent  de  phagocytose  dans 
l’actinomycose.  La  phagocytose  ne 
jouerait  qu’un  role  secondaire  dans 
la  morve  (Finger).  Ribbert  admet 
que  1 injection  de  staphylocoques 
pyogenes  sous  la  peau  pent  guerir 
par  phagocytose  avant  la  formation 
tie  l’abces.  Paul  Courmont  voit  tine 
phagocytose  tres  nette  dans  la  pleu- 
resie  tuberculeuse  experimentale  du  chien  (lig.  19). 

Pn  se  plagant  dans  de  bonnes  conditions,  on  observe  done  Fcnglobe- 
inent  des  microbes  par  les  phagocytes  dans  presque  toutes  lcs  affections 
vnulentes.  Pour  qu  il  y ait  veritablement  phagocytose,  dans  le  sens  que 
Uuattribue  Metchnikoff,  il  faut  encore  que  les  phagocytes  puissent  s’attaquer 
au.\  microbes  vivants  et  que,  dans  la  lutlo  ulterieure,  Ic  leucocyte  soil  le 
plus  fort  en  digerant  son  adversaire.  Or,  le  fait  qu’on  voit  des  microbes 
dans  les  leucocytes  n’a  jamais  ete  nie,  les  leucocytes  pouvant  englober  tout 
corps  sohde  qu’ils  rencontrent;  mais,  on  a objectea  Metchnikoff:' 1°  que  e’e- 
atent  es  bacilles  qui  attaquaient  les  leucocytes  et  les  penetraient,  objection 
sans  valour;  2°  que  « les  phagocytes  produisaient  l’impression  de  tombes 
apparaissant  derriere  la  ligne  de  bataille  apres  l’achevement  de  la  lotto  » 

( * ugge),  en  un  mot  que  les  phagocytes  ne  servaient  qu’a  emporter  les 
cadavres  nnerobiens,  qu’ils  n’avaient  aucun  role  dans  la  defense  de  I’or- 
gamsme,  qu’ils  etaient  de  simples  brancardiers  et  non  des  combaltanls. 
Ga  ( S1  uicontestablement  vrai  dans  un  Ires  grand  nombre  do  cas  mais 
oe  pent  etre  generalise.  Metchnikoff  a montre,  par  des  colorations,  (ine  les 
eucocyles  renlermaicnl  sou  vent  des  microbes  vivants;  I’objection  suivante 
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detruit  d’ailleurs  celle-ci;  5°  on  a dit  a Metchnikoff  que  les  leucocytes 
eimlobaient  lcs  microbes,  mais  pour  succoinber  dans  la  lutte ; les  microbes 
se  devclopperaient  dans  le  globule  blanc  dont  lc  role  serait  nefaste  et  non 
utile  ; il  servirail  seulement  a disseminer  1 infection.  Cela  est  encore  vrai 
dans  certains  cas,  mais  Metchnikoff  et  ses  eleves  ont  bien  vu,  dans  la  majo- 
rite  dcs  experiences,  les  leucocytes  detruire  les  microbes;  4°  enlin,  on  a 
obiecte  a la  theorie  dc  la  phagocytose  que  les  phagocytes  nc  detruisaient 
(,Ue  les  microbes  pen  virulents;  elle  s’attaque  en  diet  plus  specialement  a 
ceux-ci,  mais  le  fait  que  certains  microbes  tuent  le  leucocyte  et 
deviennent  un  nouveau  foyer  d’ infection  demontre  la  possibility  de  la 
phagocytose  des  microbes  virulents.  En  somme,  toutes  les  objections 
iiu’ on  a elevees  contre  l’existence  meme  de  la  phagocytose  se  detnusent1 
reciproquement,  et  Metchnikoff  a repondu  victoricusement  a chacune 
d’elles ; la  phagocytose  existe,  e’est-a-dire  que  les  microbes  virulents,  en 
penetrant  dans  un  organisme,  sont  exposes  a etre  englobes  et  digeres  par 
cer taines  cellules  phagocytaires.  Nous  agiterons  tout  a 1 heure  la  question 
de  savoir  si  ce  fait  indiscutable  doit,  a lui  soul,  resumer  tout  le  mecamsme 

de  rimmunite.  „ . , , , 

Pour  Metchnikoff,  plus  un  animal  est  refractaire,  plus  ses  phagocytes 

sont  en  etat  d’englober  et  de  detruire  le  microbe.  Sbls  ne  peuvent  lei 
tuer  ils  les  arretent  au  moins  dans  leur  developpement.  Les  spoies  elles- 
meines,  qui  restent  vivantes  pendant  des  mois  dans  les  leucocytes,  ne 
germent  .pie  si  le  globule  peril  (Trapeznikoff,  experiences  sur  les  gre- 
nouilles  brusquement  chauffees).  Les  phagocytes  defendent  done  1 orga- 
nisme au  moins  pour  un  certain  temps.  . , .. 

La  phagocytose  est  d’autant  plus  rapide  que  l’ammal  est  vaccine;  il  j a 
beaucoup  de  leucocytes  et  peu  de  microbes  dans  les  exsudats  des  vacemes. 
le  contraire  a lieu  dans  ceux  des  animaux  tres  sensibles.  C est  amsi  que 
l'inoculation  du  charbon  au  cobaye  sensible  produit  une  leu^ytose  con- 
siderable,  mais  les  leucocytes  ne  sortent  pas  des  vaisseaux,  ils  sortent  au 
contraire  chez  le  cobaye  vaccine.  Cela  tient  a une  education  spec, a c des 
leucocytes,  a une  accoutumance  de  ces  cellules  aux  poisons  inicioluens. 
Litis  a etre  repousses  par  les  toxines  d’un  microbe,  les  leucocytes 
arrivent  petit  a petit  a transformer  leur  cbimiotax.sme  ne^tif  en  positil. 

allel.  /utter  contre  le  microbe;  l’itat  vaccinal  est  etabli.  Ce  sont  c 
memes  phenomenes  d’accoutumanee  que  Stahl  a vus  ebez  es  p asn  i 
"e  dLeant  vers  les  solutions  salines  qu’elles  fuyarent  an  clebut  De 
meme  le  serum  prdventif  ou  curate,,,-  agit  en  exc.tant  1 act.vrte  pbago- 
cytaire  La  formule  de  Metchnikoff  pent  done  sc  resumer  en  uno  phras  . 
il  „ a un  parallelisms  constant  entre  la  resistance  <le  l animal  el 
Civile  des  ^phagocytes.  C’est  ainsi  qu'on  pent  exphquer  1 mfl» ^ 
.In  field,  des  traumatismes,  des  anestbesiques,  du 


ZeuTfu IS  des  traumatismes,  des  anestbesiques,  du  surmenage. 
du  icune,  de  la  saignee  sur  la  marcbe  des  infections.  con. 
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dos  pi  opt  ietes  nouvcllcs,  par  cxemplo  devenir  eosinophilcs,  cominc  cola  a 
lieu  pour  Ic  Proteus,  le  vibrion  cholerique,  Ig  streptocoque. 

Un  excrap fe  fera  bien  comprendre  les  idees  actuellcs  sur  la  phagocy- 
tose'  et  surtout  Paction  elective  ties  phagocytes  suivanl  Ic  microbe  enva- 
liisseur.  Hordet  injccte  du  streptocoque  tie  Marmorek  dans  le  peritoine  de 
cobayes.  Les  polynucleaires  ar riven t rapidement  rnais  n’englobent  qu’un 
certain  nombre  de  streptocoques.  Les  autres  microbes  pullulent  a cote  de 
phagocytes  absohunent  inactils.  C’cst  qu’ils  repoussent  les  leucocytes 
grAcc  a la  chimiotaxie  negative  de  ces  derniers  vis-a-vis  des  toxines 
raicrobiennes.  Cette  chimiotaxie  negative  est  elective ; les  phagocytes  ont 
conserve  toute  leur  activite.  En  effet,  injecte-t-on  a ce  moment  une  cul- 
ture de  Proteus  vulgaris,  les  leucocytes,  inactils  vis-a-vis  des  strepto- 
coques, englobent  immediatement  les  elements  de  protcus.  Nul  exemple 
ne  pent  mieux  montrer  ce  que  la  thcorie  de  Metchnikoff  a a joule  a la 
simple  constatation  des  phenomenes  tie  phagocytose. 

En  somme,  apres  avoir  demontre  E existence  de  la  phagocytose,  Metchni- 
vo  a irme  qu elle  constitue  un  phenomene  general  et  dont  l’activite 
est  parallele  a 1 immunite  naturelle  on  acquise  de  Eanimal 
Un  troisieme  point  de  la  doctrine  de  Metchnikoff  est  (on  mieux  a ete) 
son  exclusivisme  ; 1 immunite  n’a  qu’un  scul  mecanisme  : la  phagocy- 
ose;  les  differentes  propriety  des  humeurs  n’ont  aucune  importance. 
Metchnikoff,  ”0n  content  d’etablir  sur  des  bases  solides  un  des  plus  beaux 
chapitres  de  immunite,  a voulu  Eetayer  sur  les  ruines  de  tousles  autres. 

“ ““j 168 fsubstanc«st  secretecs  par  les  cellules  de  l’organisme  immunise  », 
L non  dans1  |Ceb|haC  enCldeS-?e  Vor%mism*  resident  dans  les  phagocytes 

baki  els  , reUri  taH’  * Une  «Ut!’  ‘ C0,ltl'e  toute  theorie 
t ^ "J  Zl  ^ Hesbacfecid^  » sous  pretexte  que  Uhumeur  aqueuse 

taiuues  des  h leS,peUt  "tre  bact6ricide’  etc-  pes  proprietes*  anti- 

eSr  dt  imeU,;Sn  °nt  P*S  davanta^  *>«"*  grace  devant  lui  pour 

Po  , I 6'"6  1 mrUn[l°  ei  de  l’inllammation. 

Iced  surZ  fv  -Ct  exclusivfme’  11  nous  fautjeter  un  Ires  rapide  coup 

lermlde  TT  T dimonlrent  substa'nces  bac- 

nntiloxiunes  deS  ,Substances  agglutinantes,  des  substances 

nm;  r 6 dans  rimmuni^  11  nous  mettre  en 
101  la  uetense  extra-cel  I ulaire  de  1’organisme. 

de!  hl'me"rs-  - Un  liquide  organique  est  dit  bar, 

A comae  -tr0'  'U0,7  di&enleS  : '“"P™  ""  '"-obc  mis 

tation  • o„  Vr  ?UG’  SanS.  6 tuer*  11  empeche;  sa  pullulation,  sa  vege- 

ou  par-tie  de  aissanl  V(^,er  le  microbe,  il  lui  enleve  tout 

estnTu  sn  . Is  pr0pritt4®  vil>ulentes.  Dans  le  troisieme  cas,  le  liquide 
Jans  son  senrL^duw'^'  bc  m°l  bactericide  doit  etre  pris 

c'de  il  r.,Mi  /.  ,■  i ' genera  lo,ir  fl"’ll|i  liquide  soit  demontre  bacteri- 

laire  vivant.  NatuSmenl111!^3?11 S|Se’  elan)'  ,)nv6  d(>  tout  etement  ccllu- 
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(IU  lin  s6ruin  bactericide'  pour  telle  espece  microbienne  ne  le  sera  pas 
pour  telle  autre. 

On  voit  dc  suite  la  grande  difference  qui  separe  la  plmgocytose  de  l’etat 
bactericide  des  humeurs  connne  facte urs  de  1’imrnunite.  La  phagocytose 
est  un  procedc  dc  defense  inlracellulairc,  par  digestion  d’un  corps  solicit; ; 
la  defense  par  les  proprietes  bactericides  des  humeurs  se  fail  au  inoyen 
dc  substances  solubles  repandues  hors  des  cellules ; elle  est  burnorale, 
quelle  que  soil  l’origine  des  substances  bactericides,  celle-ci  ne  pouvant 
d’ailleurs  elre  que  ccllulairc.  Les  deux  theories  peuvent  done  se  distin- 
guer  tres  simplement  : lutte  extracellulaire  (substances  bactericides 
hu morales),  lutte  inlracellulairc  (phagocytose). 

La  premiere  experience  remontc  a Fodor,  qui  montra  les  proprietes 
bacteiicidos  clu  serum  du  lapin  vis-a-vis  du  charbon.  Citons  rapidement 
les  noms  de  Fliigge  et  de  ses  cleves  (Nuttall,  Nissen),  de  Koch,  de  Behring 
et  de  presque  toute  l’ecole  allemande.  Buchner  montre  que  les  substances 
bactericides  sontbien  dans  le  serum  et  sont  « des  substances  albuminoidcs 
non  determinees  qui  sont  dans  un  etat  moleculaire  particulier,  semblable 
a l’etat  vivant  du  protoplasma  ».  Plus  Fanirnal  est  immunise,  plus  les  pro- 
prietes bactericides  des  humeurs  sont  in  tenses. 

En  France,  Bouchard  et  ses  cleves,  Charrin  et  Roger,  ont  ehaudement 
adopte  la  theorie  qui  fait  joucr  aux  proprietes  humorales  un  grand  role 
dans  le  mecanisme  de  Fimmunite;  ils  ont  cree  la  theorie  des  proprietes 
attenuantes  des  humeurs.  Inexperience  typique  est  due  a Roger  : le 
streptocoque  pyogene  pousse  mieux  dans  le  serum  du  lapin  vaccine  que 
dans  celui  du  lapin  neuf,  mai§  il  y est  beaucoup  moins  pathogene;  il  a 
vegete,  mais  a etc  attcnue.Lc  serum  a nui  au  microbe  dans  sa  virulence. 
Les  animaux  vaccines  contre  le  pyocyaniquc,  le  pneumocoque,  ont  egale- 
ment  des  humeurs  attenuantes. 

Je  citerai  deux  excmples  frappants  des  rapports  qui  existent  entre  Fim- 
munite et  les  proprietes  bactericides  du  serum.  J’ai  montre,  avec  Rodct, 
comment  on  pent  vacciner  ou  predisposer  a volonte  le  lapin  contre  le  sla- 
phylocoquc  pyogene.  Or,  je  me  suis  assure)1)  que  le  serum  du  lapin  vac- 
cine est  tres  attenuat'd  pour  le  staphylocoque,  tandis  que  celui  du  lapin 
predispose  est  Foppose,  est  microbiophile,  e’est-a-dire  plus  favorable  a 
la  vegetation  d un  microbe  virulent  que  le  serum  du  lapin  sain.  Roger 
a vu  aussi  cette  propriete  microbiophile  chez  le  lapin  predispose  au  strep- 
tocoque. 

Nicolas)2)  a etudie  les  proprietes  bactericides  et  attenuantes  du  serum 
de  cheval  immunise  contre  la  diphteric.  Au  bout  de  trois  generations  en 
serum  immunise,  le  bacille  de  Loffler  a perdu  sa  vegetabilite  au  point  de 
ne  plus  pouvoir  pousser  meme  en  bouillon.  La  virulence  se  perd  encore 


(*)  .1.  CouujfONT,  Sur  les  proprietes  bactericides  ou  microbiophiles  du  serum  du  lapin,  suivant 
que  cel  animal  est  vaccine  contre  lc  staphylocoque  pyogene  ou  predispose  a cette  infection. 
Cnnqrbs  de  Lynn,  oclobrc  1894,  et  Arch,  (lc  physiol.,  janvicr  1895. 

(*)  Nicous,  These  dc  Lyon,  1895. 
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excellent  milieu  do  culture. 

L existence  dc  substances  bactericides  duns  lcs  liuincurs  dcs  vaccines, 
en  dehors  des  protoplasmas  cellulaires,  no  saurait  plus  aujourd’hui  faire 
Pobjel  du  doute  le  plus  leger. 


PropriStes  agglutinantes  des  humeurs.  — les  humours  dcs  vaccines 
ou  indue  simplement  dcs  inl'ectes  peuvent  etre  agglutinantes  (Pfeiffer, 
Dunbai , Giubei,  Charrin  ct  Roger,  Widal,  etc.),  c’est-a-dire  peuvent  immo- 
biliser, rapprocher  cn amas  et  meincalterer  les  microbes  qu’clles  touchent. 
Ce phenomene  s’observem  vitro  oudans  le  peritoine  du  cobaye.  II  estabso- 
lument  extracellulaire.  On  connait  1’experience  primordiale  de  Pleilfcr. 
Si  I on  injectc  dans  le  peritoine  de  cobayes  vaccines  une  culture  de 
\ Union  choleriquc,  ou  dans  le  peritoine  de  cobayes  neufs  la  memc  cul- 
ture additionnce  dc  serum  de  vaccine,  1c,  liquide  peritoneal  retire  dix  a 
tronte  minutes  plus  tard  montre  des  granulations  arrondies  qui  ne  sont 
autre  chose  quo  les  cadavres  des  vibrions  injectes.  Widal  a montre  quo, 
chcz  les  typhiques,  les  humeurs  prenaicnt  ces  proprictes  pendant  la 
penode  d infection  (sero-diagnostic).  P.  Courmont  cstime  quo  la  courbc 
du  pouvoir  aggiutinant  des  typhiques  est  parallcle  a la  defense  de  Porga- 
msme  typhise  (sero-pronostic).  Quoi  qu’il  en  soit,  tous  ces  phenoinenes, 
en  rapport  avec  1 immunite,  la  defense  de  Porganismc,  sont  humoraux  et 
extracellulaires,  bien  quo,  lcs  substances  agglutinantes  aient  certaine- 

menl  une  nrio-ino  polInlni'T.n 


— sum  un  pen  speciales  ct 

I agglutination  in  vitro. 


inn  uans  les  polynucleaires. 
ne  peuvent  etre  comparees  a 


[J  COURMONT .] 


476 


DM  [/INFLAMMATION. 


Lutte  entre  les  theories  humorales  et  la  theorie  phagocytaire. 

Eclectisme  actuel.  — Le  leucocyte  defend  l’organisme  par  les  deux 
proc6des.  — Lc  disaccord  entre  les  deux  theories  generates  do  l’immu-  . 
nite  pouvail,  encore  sc  resumer,  toutrecemment,  clans  les  terrne,s  suivants. 
Metchnikoff  et  son  ecolc  faisaicnt  de  la  phagocytosc  Ie  scul  facteur  de 
Fimmunite,  la  lutte  ne  pouvail  etre  qu’intracellulaire.  Les  partisans  des 
theories  humorales  admettaient  presque  tons  [’importance  de  la  phago- 
cytose,  mais  estimaient  cjue  Fimmunite  etait  due  egalement  a d’autres 
# causes,  et,  a cote  dela  lutte  intracellulaire,  croyaient  a la  lutte  extracellu- 
laire  contre  le  microbe  ou  ses  toxines,  a l’aide  de  substances  solubles 
bactericides  ou  anliloxiques  repanduos  dans  les  humeurs  du  vaccine.  La 
phagocytosc  n’etait  pas  combattuc,  mais  etait  releguee  au  second  plan  ou 
placee  simplement  sur  le  meme  plan  que  la  defense  humorale(').  On 
pent  dire  qu’a  l’heurc  actuellc  les  theories  humorales  out  definitivement 
triomphe  et  sont  universellement  admises  comme  devant  se  ranger  aux 
cotes,  sinon  au-dessus,  de  la  theorie  phagocytaire.  Un  juste  eclectisme  est 
venu  remplacer  l’exclusivisme.  Metchnikoff  lui-meme,  enfin  convaincu 
par  1’ experience  de  Pfeiffer,  admet,  depuis  le  Congres  de  Budapestb,  que  les 
substances  bactericides  existent  en  dehors  des  cellules,  et  que  la  phago- 
cytose  n’a  plus  le  monopole  de  la  defense  de  Forganisme  : « A cote  des 
phagocytes,  il  existc  encore  d’autres  moyens  de  resistance  de  Forganisme 
attaque;  — Forganisme  animal  possede  un  pouvoir  microbicide  tres  effi- 
cace  independant  de  toute  action  phagocytaire;  — il  y a une  correlation 
evidentc  dans  certains  cas  entre  Fapparition  du  pouvoir  antiseptique  du 
serum  et  celle  de  l’etat  refractaire  » (Metchnikoff).  L’accord  est  done 
parfait ; chaque  theorie  a sa  part  de  verite  dans  le  mecanisme  complexe 
de  Fimmunite. 

L’etude  plus  complete  des  moyens  de  defense  de  Forganisme  a d’ail- 
leurs  etendu  la  phagocytosc  a F englobement  et  a la  destination  intra- 
cellulaire des  substances  solubles.  Kobert  (de  Dorpat)  injectc  du  fer 
soluble  dans  le  sang  de  lapins  et  lc  retrouve  dans  les  leucocytes  poly- 
nucleaires  et  grands  mononucleaires ; les  basophilos  n’en  out  pas. 
Cbatcnay  etudie  la  leucocytose  dans  les  empoisonnements  par  Fabrine,  la 
ricine,  les  venins,  etc.  MetcbnikolT,  Besredka,  ont  retrouve  dans  les  leu- 
cocytes l’acide  arsenieux  injecte.  Metchnikoff  admet  que  la  toxine  teta- 
nique  pent  etre  detruite  par  les  leucocytes.  En  somme,  la  chimiotaxie 
des  leucocytes  existe  aussi  bien  vis-a-vis  des  substances  solubles  seules 
<pie  vis-a-vis  des  microbes  secreteurs  et  elle  existe  aussi  vis-a-vis  des 
poisons  mineraux.  Les  leucocytes  sont  attires  vers  certames  substances 
solubles,  les  incorporent  et  les  detruisent  au  meme  litre  que  les  corps 
solides. 

Une  des  grosses  objections  qu’adressait  Metchnikoff  aux  theories  humo- (*) 

(*)  Voy.  les  articles  conlradictoircs  de  Metchnikon'  el  de  Charrin  dans  la  Semaine  mcdtcalc,  I 
1892  et  1893. 
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rales  consistait  a montrer  tjuc  Eimmunite  naturellc  n’etail  pas  parallele  a 
la  propriete  bactericide  on  antitoxique  dn  serum  des  animaux  nalurelle- 
ment  refractaires.  Cela  est  le  plus  souvcnt  vrai.  Quclqucs  Tails,  souvcnt 
cites,  constituaient  neamnoins  des  erreurs.  Exemplc  : la  poule,  (jui  cst 
naturellement  refractairc  au  bacillc  de  Nicolaier  eta  scs  toxines,  ne  pos- 
sedc  pas  un  serum  antitoxique  pour  le  poison  tetaniquc;  ce  serum  de- 
vient  par  contre  antitoxique  a la  suite  d’injections  de  toxinc  tetaniquc  a 
la  poule.  Or,  cet  argument  reposait  sur  un  fait  errone.  J’ai  rnontre, 
avec  Doyon(1),  quo  la  poule  est  peu  sensible,  mais  n’cst  pas  refractairc 
au  bacillc  de  Nicolaier  et  a ses  toxines,  ct  quo  l’injcction  de  quantiles 
de  toxine  trop  faibles  pour  donner  le  tetanos,  vaccine  la  poule  cn  memo 
temps  qu’elle  rend  son  serum  antitoxique. 

II  est  bien  certain,  d’ailleurs,  quo  les  theories  humorales  cadrent  bien 
mieux  avec  riminunite  acquise  qu’avec  riminunite  nalurclle,  et  qu’il  Taut 
nettement  separer  ces  deux  etats  qu’on  confond  a tort  sous  le  meme  mot. 
A Budapesth,  Buchner  a propose  d’appeler  resistance  nalurclle  l’immu- 
nite  naturelle,  et  de  reserver  le  mot  imm.unit6  a riminunite  acquise;  pour 
Ini,  le  mecanisme  est  bien  different  dans  les  deux  cas.  Cela  me  parait 
tres  juste. 

L’accord  survenu  entre  les  differentes  theories  de  riminunite  est  d’au- 
tant  plus  solide,  qu’on  peut  les  fondre  en  une  formule  unique  qui  resulte 
des  travaux  les  plus  recents.  La  defense  de  l’organisme  est  toujours  cellu- 
laire,  soil,  intracellulaire  (phagocytose),  soit  extracellulaire  par  les  secre- 
tions emances  des  cellules  (humorale) ; et,  de  meme  que  le  leucocyte  est 
le  principal  phagocyte,  il  est  aussi  le  principal  secreteur  des  substances 
bactericides  et  antitoxiques.  Ainsi  sc  trouve  justifiee  la  place  donnec  a 
ces  substances  dans  un  chapilrc  ayant  trait  au  role  des  leucocytes  dans 
l’inflammation. 

L idee  que  les  substances  solubles  defensives  provenaient  des  cellules 
organiques,  etait  a la  tetc  de  toutes  les  theories  humorales,  surtout  depuis 
les  travaux  de  Bouchard.  II  n’etait  dans  l’esprit  de  personne  decroire  que 
ces  substances  solubles  avaient  line  autre  origdne  que  la  secretion  cellu- 
laiie.  C cut  ete  retournerd  un  demi-siecle  cnarriere.  Le  role  plus  special 
des  leucocytes  dans  cette  secretion  a etc  entrevu  par  Hankin,  cn  1895. 
Poui  lui  et  ses  eleves,  les  substances  bactericides  ( alexines ) etaient 
seii  decs  par  certains  leucocytes,  les  leucocytes  a granulations  eosinophiles 
Elnlich  [alexocytes) , e’est-a-dire  precisemcnt  par  les  leucocytes  non 
p ago cyta ires.  Hankin  et  Kanthack,  Hardy,  pensaient  que  les  granulations 
eosinophiles  mises  en  liberte  etaient  l’origine  des  alexines.  MetchnikolV 
a fail  a cette  theorie  des  objections  capitales.  Dans  les  cas  de  leucocytose 
in  a m mate  ire,  ce  sont  les  leucocytes  polynucleaires  neutropliiles  qui  aug- 
mentenl,  les  eosinophiles  diminuent  plutot  (Ehrlich,  Schwarze,  Ribbert, 


do  l'i,!  (:0U'"'0N7  Cl  t)ovo:<’  Do  la  production  du  tetanos  clic/.  la  poule  et  de  la  creation  arlilicielle 
immumlc  cliez  cot  animal.  Soc.  de  biol.,  21  octobre  1893. 
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Riedor).  Les  cellules  oosinophi lt;s  soul  Ires  races  dans  1c  pus.  '1  chistowitch, 
Botkin,  etudiant  la  lcucocytose  consecutive  aux  injections  de  tuberculine, 
n’ont  pas  vu  d’augmentation  dcs  leucocytes  eosinophiles.  Les  cellules 
eosinophiles  n’ont  done  pas  line  place  preponderantc  dans  les  processus 
reactionnels.  Hankin  a fait  ses  rechcrches  sur  le  lapin  ou  il  existc  scule- 
mentdes  leucocytes  pseudo-eosinophilcs,  qui  out  toute  l’activite  d un  leu- 
cocyte adulte.  Mesnil  a experimente  sur  la  perche,  qui  ne  possede  ni 
leucocytes  eosino[>!iilcs  ni  pseudo-eosinophiles,  et  qui  done  ne  devrait 
posseder  aucun  leucocyte  secreteur.  La  theorie  dcs  alexines  secretees  par 
les  cellules  eosinophiles  ne  pent  etre  soutenue. 

D’autres  observateurs  ont  insiste  sur  la  secretion  dcs  substances  bacte- 
ricides par  les  leucocytes  sans  limiter  cettc  secretion  a dcs  leucocytes 
speciaux.  Buchner  (1894)  estime  que  les  alexines  sont  secretees  par  les 
'leucocytes  les  plus  sensibles;  dans  lc  foyer  inflammatoire,  les  leucocytes 
les  plus  mi  grate  urs  accourent  ct  viennent  secreter  sur  place  les  solutions 
defensives.  Emmerich  se  range  a cet  avis.  Denys  ct  ses  eleves  avaient 
depuis  longtemps  soutenu  l’origine  leucocytaire  des  substances  bat  lei  i- 
cides.  Denys  a communique  a Budapesth  (1894)  des  experiences,  fades 
avec  Van  de  Velde,  qui  demon trent  bien  cettc  origine.  Si  Don  injecte  des 
staphylocoques  aplusieurs  lapins,  et  qu’on  les  sacrifie  successivement,  on 
voit  que  la  serosite  inflammatoire  devient  bactericide  au  bout  de  quelques 
heures  a mesure  que  les  leucocytes  Eenvahissent;  elle  est  en  outic  plus 
bactericide  que  lc  sang  du  meme  animal.  Les  leucocytes  secretent  done 
sur  place  ces  substances  bactericides  (cc  qui  justifie  l’etude  de  ccs  sub- 
stances a propos  de  l’inflammation).  Si  1’exsudat  a perdu  ses  propnetes 
par  un  chauffage  a + 60  degres,  on  les  lui  rend  en  ajoutant  des  leuco- 
cytes qu’on  separe  ensuite  par  centrifugation. 

Metchnikoff  et  son  eleve  Bordet  se  sont  attaches  a etudier  le  role  secre- 
teur des  leucocytes.  Pfeiffer  croyait  a la  secretion  des  substances  bacteri- 
cides par  des  cellules  fixes  telles  que  les  cellules  endotheliales  du  pcritome. 
Metchnikoff  montre,  au  contraire,  que' ces  substances  ont  une  ongmeleu- 
cocytaire  ; il  pense  meme  qu’ellcs  sont  raises  en  hberte  par  des  leuco- 
cytes morts  ou  avaries  ; il  s’agirait  pour  lui,  en  realite,  plutot  des  proteines 
protoplasmiques  de  Buchner  echappees  dcs  cellules  que  d une  venlable 
secretion  cellulaire.  Ainsi  s’expliquerait  la  grande  quantile  de  substances 
bactericides  existant  in  vitro  dans  le  serum,  tons  les  leucocytes  ayant 
peri  dans  Poperation  de  la  preparation  du  serum. 

Wautcrs  (1898)  a recherche  la  repartition  dcs  substances  bactericide? 
dans  les  organs*  contenant  des  leucocytes  pour  savon^d’mi ^elles^prme- 


■ n die  rouge  des  os  contient  beaucoup  plus  de  subslance 
Sicide  quo  lo.  ganglions  lymphatique.  Or.  on  sa.t  q..o  l«  H ' 
cloai.es  viennent  de  la  moelle  <les  os.  Vo.la  done  un  argument  de  pW 
en  favour  du  role  tres  aetifdes  polynucleaires  auss.  l.tcn  < )—  |*a 
cytes  que  comma  secreteurs  de  tosine.  II  eta.l  d adleurs  natu.el  que 
leucocytes  adultes  soient  les  plus  seeieteuis. 
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Les  matieres  antitoxiques  soul  egalement  des  produils  dc  secretion  des 
leucocytes  (Klemperer,  Roux). 

La  substance  preventive  du  serum  des  animaux  vaccines  centre  l’abrine 
se  trouve  surtout  dans  Pinterieur  des  leucocytes,  puisque  ceux-ci,  apres 
lavage,  peuvent  conferee  Pimmunite  (Calmette  et  Delearde). 

J1  rcsulte,  en  somme,  de  tons  les  travaux  recents  (jc  n’ai  ])ii  les  citcr 
tons  dans  les  lignes  precedentes),  qu’il  faut  actucllement  comprendre  de 
la  fapon  suivante  le  role  des  leucocytes  accourus  cn  foule  dans  le  foyei' 
inflannnatoire.  Le  leucocyte  esl  le  principal  defenseur  de  Lory  anisine 
contre  L infection;  sous  Pinflucnce  des  produits  solubles  microbiens  on 
autres,  il  se  dirige  vers  le  point  attaque  et  organise  la  defense  dc  deux 
fapons  principales  : 1°  en  secretant  des  substances  solubles  qui,  an  maxi- 
mum de  concentration  autour  dc  Ini  dans  le  foyer  inflammatoire,  tente- 
ront  d annihiler  le  microbe  (substances  bactericides,  agglutinantcs,  etc.), 
ou  ses  secretions  (substances  antitoxiques);  2°  en  englobant  tons  les 
corps  solides  qu’il  rencontrera  (microbes  vivants,  affaiblis  ou  morts, 
debris  cellulaires,  leucocytes  morts,  etc.)  pour  tacher  de  les  digerer  et  de 
les  detruire  (pbagocytose) ; 5°  en  absorbant  et  detruisant  des  poisons  so- 
lubles. II  semble,  enfin,  que  le  leucocyte  rend  encore  des  services  apres 
avoir  succombc  dans  la  lutte,  puisqu’il  mettrait  ainsi  en  liberte  des  sub- 
stances bactericides  contenues  pendant  sa  vie  dans  son  protoplasma  cel- 
lulaire. 

II  est  probable,  sans  qu’on  soit  bien  fixe  sur  ce  point,  que  certaines 
cellules  iixes  des  tissus  concourcnt,  dans  une  moindre  part  que  les  leuco- 
cytes, a la  secretion  des  substances  defensives,  de  memo  qu’elles  peuvent 
parfois  jouer  le  role  de  phagocytes. 

On  pent  conduce,  en  derniere  analyse,  que  Vimmunite  esl.  le  resullal 
de  l activite  cellulaire  et  que  nulle  part  cctte  activitc  n’est  aussi  intense 
que  dans  le  foyer  inflammatoire. 


IV.  — LEUCOCYTOSE  INFLAMMATOIRE 


On  designe  sous  le  nom  de  leucocylose  Paugmentation  passagere  du 
nombre  des  leucocytes  contenus  dans  le  sang  circulant  (*).  Cette  definition 
exc  ut  la  leucocythemie,  qui  est  une  augmentation  permanente;  la  leuco- 
cythemie  atteint  d’ailleurs  des  chiflres  bien  superieurs  a ceux  des  simples 
leukocytoses;  on  ne  connait  pas  de  leucocytoses  ayant  atteint  le  cbilfre 
de  /0000  leucocytes  par  millimetre  cube  (Hayem).  Dans  les  leucocytoses, 
® noml;re  dcs  leucocytes  oscille  done  entre  10000  et  70000.  II  va  sans 
•ne  qu  une  leucocythemie  au  debut  peut  presenter  de  pareils  chiflres, 

(0  I’onr  avoir  des  donnecs  comparables,  il  est  bon  d'opcrer  ton, jours  dans  les  mOmes  con- 
piqflre  PUUt’  Par  CXUmi,lu’  •>«,»  de  1'eau  il  40  degres  avanl  clique 
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inais  lcs  leucocytes  sc  distingucnt  alors  par  des  caracteres  speciaux.  Notre 
definition  cxclut  aussi  lcs  leucocytoses  permanentes  dues  aux  neoplasies 


carcinomateuses  et,  sarcomateuses. 

La  veritable  leucocytose,  la  lcucocytose  transitoirc,  se  presente  dans 
unc  foule  dc  cas  pathoiogiques,  mais  surtout  dans  lcs  maladies  inflamma- 
toires.  On  pent  dire  qu’elle  cst  particulierement  rcmarquable  lorsque  le 
processus  intlammatoire  est  Ires  intense;  e’est  cn  cela  qu  elle  nous  inte- 
ressc  corarac  unc  des  consequences  frequentes  de  l’inflammation. 

Dans  les  suppurations,  le  chiffre  des  leucocytes  du  sang  s’eleve  rapide- 
ment  et  s’accroit  tant  que  le  pus  nc  sc  fait  pas  jour  au  dehors;  1 evacua- 
tion du  pus  cntrainc  une  diminution  subite  de  ces  elements. 

La  leucocytose  de  la  pneumonic  cst  un  des  exemples  les  plus  connus 
(Hayem,  Grancher,  Ivikodze,  Saksch,  Ilieder,  Tchistowitscb,  Petroll) ; sa 
courbe  suit  celle  de  la  temperature;  une  leucocytose  peu  intense  est 
d’un  pronostic  grave  dans  cette  alfection  intlammatoire. 

L’erysipele,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  pleuresie,  la  bron- 
chite,  la  coquelucbe,  etc.,  s’accompagnent  de  leucocytose. 

Certaines  affections,  comme  la  fievre  typlioide,  la  rougeole,  n offrent 
de  leucocytose  qu’en  cas  d’infection  secondaire;  ceserait,  dans  cc  cas,  un 
signe  de  complication. 

La  puerperalite  s’accompagne  de  leucocytose. 

La  leucocytose  diphterique  a donne  lieu  a de  nombreux  travaux  (Bou- 
chut  el  Dubrisay,  Cutler,  Lecorche  et  Talamon,  Gilbert,  Bardach,  Gabrit- 
cbewsky,  etc.);  elle  a des  caracteres  speciaux;  progressive,  elle  est  d’un 


mauvais  pronostic. 

Nicolas  et  P.  Courmont,  Besredka,  ont  etudie  la  leucocytose  dans  1 in- 
toxication diphterique  experimentale  et  dans  Pimmunisation.  Le  tail  le 
plus  important  de  ces  recherches  est  que  l’hyperleucocytose  traduit  la 
defense  dc  l’organismc  contre  une  intoxication,  mais  n’est  pas  indis- 
pensable pour  Pimmunisation  si  cclle-ci  est  faite  lentement  (Nicolas  et 

P.  Courmont).  , . , , 

L’injection  de  peptone  dans  le  sang  prodmt  de  1 hypoleucocytose ; le 

nombre  des  globules  blancs  diminuc  dans  la  lvmplie  aussi  bicn  que  dans 

le  sang  (Athanasius  et  Carvallo). 

11  est  inutile  de  multiplier  lcs  exemples;  la  leucocytose  symptomatique 
est  un  fait  bicn  acquis;  la  leucocytose  symptomatique  de  inflammation 
est  la  plus  frequenle.  Lorsque  la  cause  intlammatoire  a disparu,  la  leuco- 
cytose disparait  egalemcnt.  . , 

Un  assez  grand  nombre  dc  questions  s’nnpose  dc  sm  c Quelle  est  a 
varicte  leucocvtaire  qui  augmentc  dans  la  leucocytose?  S agit-il  cl  une 
production  nouvelle  de  leucocytes  on  d’uue  autre  repartition  dc  us 
derniers  dans  l’organisme?  S’il  y a augmentation  dans  la  production 

leucocytes,  quelle  cn  est  la  cause?  , 

Ou  s’est  elForcc,  depuis  quelquc  temps,  dc  nc  plus  considercr  la  < 
cytosc  dans  son  ensemble,  mais  d'cludicr  plus  specialoment  Ic  rappou 
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dans  I augmentation  des  diHercnlcs  formes  de  leucocytes  (').  Lcs  leuco- 
cytes polynucleaires  etant  aujourd’hui  consideres  comme  les  veritables 
leucocytes  actifs,  soil,  comme  phagocytes,  soil  comme  cellules  secretantes, 
out  surtout  attire  l’attcntion.  Telle  leucocytose  qui,  conslatee  dans  son 
ensemble,  n’aura  pas  grande  signification,  pourra,  an  contraire,  devenir 
tres  interessantc  par  la  proportionnalite  des  varietes  de  leucocytes.  Une 
leucocytose  faible,  mais  portant  surtout  sur  lcs  polynucleaires,  aura  une 
plus  grande  portee,  on  pathologic  generale,  qu’une  leucocytose  plus 
clevee,  mais  portant  uniquernent  sur  lcs  lymphocytes.  Aussi  le  terme  de 
polynucleose  cst-il  entre  couramment  dans  la  litterature.  Compter  sim- 
plement  des  globules  blancs  est  aujourd’hui  une  operation  qui  n’a  d’in- 
teret  quo  si  clle  s’accompagne  de  la  numeration  proportionnelle  des  diffe- 
rents  leucocytes. 

Besredka  a etudie  la  polynucleose  dans  l’intoxication  diphterique  expe- 
rimentalc  et  chez  les  enfants  diphteriques.  II  est  arrive  a faire  un  herno- 
pronostic.  La  polynucleose  traduit  lc  degre  de  gravite  de  la  maladie.  Elle 
est  d autant  plus  considerable  que  le  cas  doit  guerir. 

Robert  (de  Dorpat)  injecte  du  ier  soluble  dans  lc  sang  et  le  retrouve 
uniquernent  dans  les  leucocytes  polynucleaires  et  lcs  grands  mononu- 
eleaires.  Besredka  a etudie  les  modifications  des  leucocytes  clans  l’intoxi- 
cation  par  un  compose  arsenical  soluble,  l acide  arsenieux.  Si  Tanimal 
meurt  en  moins  de  vingt-quatre  heures  il  y a hypoleucocytose ; ce  sent, 
surtout  les  polynucleaires  qui  disparaissent.  Si  Tanimal  survit  indefini- 
ment,  1 hypoleucocytose  fait  bientot  place  a une  liyperleucocytose  qui 
dure  jusqu  a la  guerison.  Cette  liyperleucocytose  est  due  surtout  aux  poly- 
nucleaires.  Si  la  survie  n’est  que  passagere,  il  y a successivement  hypo- 
leucocytose, puis  liyperleucocytose,  puis  hypoleucocytose  terminale.  Les 
polynucleaires  conliennent  de  Tarsenic  seulement  pendant  le  sfadc 
f liyperleucocytose.  Voilii  un  hel  exemple  du  role  des  polynucleaires  dans 
la  defense  de  1 organisme  contre  des  substances  solubles.  On  voit  que 
ce  role  n est  pas  devolu  a tous  les  leucocytes  indistinctement. 

Bans  la  malaria,  il  y a des  oscillations  du  nombre  des  leucocytes.  C’est 
plutot  l hypoleucocytose  qu’on  remarque  pendant  les  acccs.  En  realite,  il 
y a augmentation  des  mononufeaires  et  diminution  des  polynucleaires. 

<Jr  es  phagocytes  de  la  malaria  sent  les  mononucleaires  (Metchnikoff) . 

Chantemesse  et  Rcy  out  determine  la  forme  hemoleucocytaire  de  Eerv- 
S|P'  • . a leucocytose  totale  suit  la  courbe  thermique  et  donne  done  pen 
do  renseignements  utiles.  La  recherche  des  variations  des  polynucleaires 
montic  qu  on  pent  faire  un  hcmopronostic  de  Eerysipele.  Les  polynu- 
eaires  snhissent  une  diminution  constunte  pendant 'la  defervescence  ils 
pouvent  memo  dcscendre  au-dessous  du  chiffre  normal.  Lcs  mononu- 
CLailos  varient  l)eu-  ^es  lymphocytes  marchent  en  sens  inverse  des  poly- 


(')  Voir  page  400  la  description  des  differenlcs  fori 
““re  Icucocvtaire  normal. 


formes  de  leucocytes  et  le  graphique  de  1'dqui- 
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nucleaires,  ils  augmcntent  quand  la  lievrc  tombe;  lcs  deux  courbesvonl 
en  sens  inverse,  Les  eosinophiles  apparaissent  a la  defervescence.  Telle 
esl  la  formule  hemoloucocytaire  de  l’erysipele  qui  guerit.  Dans  les  cas  , 
mortels,  au  contraire,  la  leucocytose  l, (dale  esl  Ires  elevee  el  les  polynu- 
eleaires  augmentenl  au  lieu  de  dirninuer.  Done,  mcrae  sans  lievre, 
l’asccnsion  brusque  des  polynueleaires  indique,  en  la  precedant,  une 
rechute  imminente. 

Les  leucocytes  eosinophiles  ont  beaucoup  attire  l’attention  pendant 
ees  dernieres  annees.  Trcs  rares  dans  le  sang  normal  de  Lhomme 
(2  pour  100),  ils  prennent  une  veritable  signification  dans  cerlaines  affec- 
tions.  On  les  trouve  augmentes  de  nombre  dans  la  lepre,  la  syphilis, 
1’asthme  (oil  ils  sc  retrouvent  clans  les  crachats),  dans  la  plupart  des 
helminthiases,  etc.  Leredde  a montre  qu’il  faut  ranger  dans  un  meme 
groupe  toute  une  seric  de  dermatites  pemphigoides  (de  Dubring,  de  llal- 
fopeau,  etc.)  qui  sont  caracterisees  par  une  eosinophilic  considerable  (jus- 
ciu’a 53  pour  100).  11  s’agit  d’un  trouble  toxique  de  la  rnoelle  osseuse,  qui 
produit  Teosinophilie.  On  fait  apparaitre  le  syndrome  avec  l'iodure  de 
potassium.  Klein  (1899)  croit  que  Teosinophilie  cst  due  a 1 imbibition 
des  leucocytes  par  de  l’hemoglobine  modifiee;  les  eosinophiles  seraient 
ties  leucocytes  normaux  qui,  grace  a lours  fonctions  phagocytaires,  se 

seraient  charges  d’hemoglobine  alteree. 

On  voit  par  ces  quelqucs  exemplcs  que  la  numeration  des  leucocytes 
doit  ctrc  qualitative  et  non  quantitative  pour  avoir  une  signification.  On 
voit  aussi  qu’il  n’y  a pas  de  formule  generate  de  la  leucocytose  mfianima- 
toire ; chaque  infection  a sa  formule  specialc. 

Ouelle  est  la  pathogenic  de  cette  leucocytose?  L’experimentat’.on  a 
tente  de  resoudre  ce  difficile  probleme.  Pour  toute  la  periode  anteneure 
a 1892  on  sc  reportera  a l’ouvrage  de  RicderO.  Dcpms  lors  les  travaux 

' se  sont  multiplies. 

Des  longtemps  deja,  Malassez  et  Vignal  avaient  remarque  1 liypo  eu- 
cocytose  immediate  qui  suit  I’injection  de  fines  poussieres  ou  .1  eau 
salee  dans  le  sang  du  lapin.  Werigo  (1892),  injcctant  des  bactenes  ou 
diverses  substances  inertes,  note  deux  phases  successives  : ll  upe  Inpo- 
leucocytose  immediate;  2°  une  leucocytose  marquee;  il  en  conclut  quo 
lcs  leucocytes  emportent  les  corps  solidesdans  les  organes  pendant  la  pre- 
miere phase  (hypoleucocytose)  et  qu’il  y a ensuite  leucocytose  par  gene- 
ration de  nouveaux  leucocytes.  Bichet  et  Ilericourt  (189o  obsei  vent  les 
deux  memes  phases  en  injectant  au  chien  des  substances  solubles  essu 
de  terebenthine  en  solution  alcoohque  a 20  pour  100);  le  mav in  ^ 

P hypoleucocytose  a lieu  dix  minutes  apres  1 injection  et  la 
ne  commence  qu’une  heure  plus  tard.  Le  serum  artaficiel  ne  gendm 
aucun  trouble  semblable.  Goldschreidcr  et  Jacob  (I89n)  conl.nmn 

(i)  Riedek,  Beilrage  zur  Kcnntniss  der  Leucocytose  und  venvandter  Zusliinde  des  Blutcs 
Leipzig,  1892. 
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conclusions.  Everard,  Dcrnoor  et  Massart  (1895)  raonlrenl  que  I'liypo- 
leucocytosc  est  la  regie  a la  suite  d’une  injection  de  microbes  vivanls 
on  morts  on  simplement  de  cultures  filtrees.  Si  1’ injection  est  sui vie 
de  morl,  l’hypoleucocytose  persiste  jusqu’a  la  fin;  si  la  guerison  doit 
survenir,  la  leucocytose  constitue  une  seconde  phase  qui  ne  se  termine 
qu’a  la  guerison.  Lorsque  la  maladie  est  longue,  on  constate  des  alterna- 
tives dans  Pintensitc  de  la  leucocytose.  Plus  le  microbe  est  virulent,  plus 
la  leucocytose  est  manifeste.  Si  l’animal  est  vaccine,  l’hypoleucocytose  du 
debut  est  moins  accusee,  mais  la  leucocytose  consecutive  est  plus  intense 
que  si  1 animal  est  neuf.  MetchnikotT  empoisonne  des  lapins  avec  de 
l’acide  arsenieux;  il  constate  de  Phypoleucocytose  dans  les  cas  mortels 
et  de  la  leucocytose,  an  contraire,  chez  les  lapins  accoutumes. 

Les  theories  qui  out  cherche  a expliquer  ccs  phenomenes  peuvent  etre 
groupees  en  quatre  classes. 

Schultz  croit  que  le  nombre  total  des  leucocytes  est  invariable,  et  qu’il 
s agit  d line  simple  inegalite  de  repartition  entre  les  vaisseaux  centraux 
et  pei iphcx iques.  Ccla  est  faux.  Jacob  a montre  les  causes  d’crrcur  des 
expei  iences  de  Schultz,  lequel  comptait  scs  leucocytes  sur  P animal  mort. 
II  n en  reste  pas  moins  que  les  leucocytes  sont  plus  nombreux  dans  les 
vaisseaux  peripheriques,  sculement  cette  repartition  est  toujours  la 
meme. 


La  seconde  theorie  est  ccllc  de  Rohmer  et  de  Buchner.  Les  toxines 
feraient  immcdiatement  proliferer  les  leucocytes  du  sang;  il  y aurait 
done  hyperproduction.  Une  simple  constatation  mine  cette  theorie.  Dans 
1 hype i leucocytose  ce  sont  les  polynueleaires  qui  dominent,  e’est-a-dire 
des  lormes  adultes  et  non  des  formes' jeunes. 

Pour  Lowit,  Phypoleucocytose  qui  precede  toujours  l’hyperleueocy- 
tose  serait  due  a la  destruction  des  globules  blancs,  a la  leucolyse.  Do 
nouveaux  globules  blancs  viendraient  combler  le  vide  et  produire 
Phyperleucocy tose . Lowit  ne  fait  done  pas  intervenir  la  chimiotaxie. 
Malhcureusement,  d n’est  pas  demontre  qu’on  ne  puisse  pas  avoir  de 

hyperleucocytose,  sans  hypoleucocytose,  et  cette  leucolyse  n’est  qu’une 
hypothese.  1 

Metchnikoff  soutient  une  quatrieme  theorie  qui  nous  parait  plus 
rationnellc,  bicn  que  trop  exclusive.  Ce  sont  les  propriety  chimiotaxiques 
V0J:  p-  461 ) des  leuc°cytes  qui  expliquent  tout.  Dans  une  premiere  phase, 
es  eucocytcs,  giace  a leur  chimiotaxie  negative,  sont  repousses  par  les 
sui, stances  d attaque,  ils  vont  se  cacher  dans  les  capillaires,  surtout  du 
poumon  et  du  loie.  Mais  bientot,  par  chimiotaxie  positive,  accourcnt  des 
organ cs  hematopoietiques  les  leucocytes  adultes  qui  etaient  en  reserve 
La  de/truchIon  dcs  leucocytes  et  leur  reproduction,  sans  etre  niecs,  joue- 
•aum  mi  role  secondaire  dans  la  production  de  la  leucocytose.  L’impor- 
tance  de  la  polynucleose  serait  ainsi  expliquee. 

i \ 8Qo\l<1<'CS  tdct ^Ictclamkon'  ne  sont  pas  universcllemenl  admises.  Werigo 
combat  1 existence  d’une  chimiotaxie  negative,  meme  chez  les 
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animaux  vaccines.  Pour  lui,  il  y a chimiotaxie  positive  dans  tous  les  cas, 
mais  exageree  pour  les  leucocytes  dcs  vaccines.  Les  experiences  de 
Werigo  n’ont  qu’un  lointain  rapport  avcc  la  question  de  1 hypoleucocytosc 
qui  suit  presque  to uj ours  les  injections  infecticuses. 

Nous  crovons  quo  cette  question  de  la  pathogenic  de  la  leucocytosc  cst 
encore  obscure.  11  faut  etre  actuellemcnt  eclectique.  Assurement,  la 
chimiotaxie  joue  le  role  preponderant.  On  ne  pent  nicr  cependant  qu  un 
changement  de  distribution  des  leucocytes  dans  l’organisme  nc  sullit  pas 
a expliquer  la  rupture  de  l’equilibre.  II  y a suractivite  de  leucocytes  nou- 
veaux,  specialcment  dans  la  moelle  dcs  os.  Seulement  ce  developpement 
doit  elre  extremement  rapide  pour  fournir  aidant  de  leucocytes  adultes. 
D’ailleurs,  nous  savons  lc  role  considerable  joue  par  les  leucocytes  dans  la 
lutte  inflammatoire.  Beaucoup  succornbent  dans  la  lutte,  sin  lout  en  cas 
de  suppuration.  11s  doivent  etre  incessamment  renouveles.  Loiganisme 
reagit  dans  les  organes  lymphogenes  pour  reparer  ses  pertes.  Si  la  reac- 
tion ne  se  produitpas,  c’est  que  l’attaque  est  faible  ou  la  defense  molle 
(hypoleucocytose  des  cas  mortels).  Le  mecanisme  de  cette  hypeigenese 
des  leucocytes  tient  certainement  a l’intoxication  generate  par  les  sub- 
stances phlogogenes.  La  meme  propriete  irritante  qui  fait  prolifcrer  les 
cellules  fixes  et  les  leucocytes  dans  le  foyer  inflammatoire  va,  au  loin, 
dans  la  moelle  des  os,  exciter  lc  tissu  lymphogene.  Si  le  tissu  lympho- 
o'ene  nc  reagit  pas,  la  defense  est  compromise. 

L’bypoleucocytose  immediate  qui  suit  les  injections  de  substances 
solubles  nc  peut,  par  centre,  s’expliquer  que  par  chimiotaxie  negative; 
les  leucocytes  fuient  le  liquide  toxique.  En  general,  les  polynucleaires, 
plus  sensibles,  disparaissent  les  premiers.  On  connait  dcs  liqmdes,  tels 
que  .e  serum  artificiel,  qui  ne  produisent  pas  d’hypoleucocytose. 

Les  hypoleucocytoses  terminales,  agoniques,  s’expliquent  tout  nature  - 
lenient  par  un  defaut  de  production  des  nouveaux  leucocytes.  _ 

En  somme,  la  pathogenic  de  la  leucocytosc  n’est  pas  complement 

elucidee;  elle  est  a l’ordre  du  jour. 

Quant  a l’importance  de  l’hyperleucocytose  au  point  de  vue  de  la 
defense  de  l’organisme,  elle  ressort  non  seulement  des  observations  mon- 
trant  que  la  polynucleose  traduit  en  general  la  defense  de  1 orgamsme, 
mais  aussi  d’experiences  precises.  Jacob  prodmt  de  la  leucocytosc  en 
injectant  de  Ealbumose.  11  infecte  ses  animaux  avec  du  pneumocoque i ou 
du  microbe  de  la  septicemic  des  souris  a different*  stades  du  tiouble 
Icucocytaire.  L’animal  resiste  mieux  quand  1 inoculation  a ete  laUe  ^T 
(lanl  1’hyperleucocytose,  ct  moms  bien  s il  est  inlcctc  en  plum  1 

Concluons?  en  disant  que  I’cquilibre  Icucocytaire  du  sang  est  tics 
instable  des  qu’une  attaquo  de  l’orgunisme  v.cnt  a se  produire.  L mil. 
motion,  en  particulier,  s’aceompagne  presque  toujours  de 
plus  panic, ilierement  de  polynucleose.  Cette  leucocytosc  cst  en  rePP^ 
litroit  avec  1’activite  dc  la  defense  de  l’orgamsmo ; faible  ou  nullc  da  . 
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cas  graves,  clle  est  d’autant  plus  intense  que  le  foyer  inllammatoire  cst  le 
llieiUre  d’une  lutte  plus  active. 


IV.  — ROLE  DES  CELLULES  FIXES  DES  TISSUS 


Nous  avons  explique  antericurerncnt  que  Virchow  et  son  ecolc,  cn 
creant  la  pathologic  cellulaire,  avaicnt  fait  do  l’inllammation  le  synonyme 
de  reaction  et  proliferation  des  cellules  fixes  des  tissus;  lcs  phenomenes 
\asculanes,  le  idle  des  leucocytes,  avaicnt  etc  par  eux  completcmcnt 
meconnus.  Cohnhcim,  cdifiant  line  theorie  aussiahsolue  en  sens  inverse, 
relusait,  quelques  annees  plus  tard,  toute  importance  aux  reactions  cellu- 
laires  des  tissus  dans  I’inflammation ; pour  lui,  les  troubles  vasculaires  et 
la  diapedesedes  leucocytes  constituaient  toute  l’inflammation.  Nous  avons 
deja  eu  Foccasion  de  dire  qua  Fhcure  actuelle,  chacune  des  deux  theories 
est  consideree  coramc  contenant  une  part  de  verite.  Ayant  examine  le 
role  du  leucocyte  dans  le  mecanisme  de  Finflammation,  il  nous  faut  done 
jnaintenant  jeter  un  coup  d’ceil  sur  celui  des  cellules  fixes.  Cette  question 
etant  presque  completcmcnt  anatomique  et  devant  etre  traitee  par 
Letulle,  nous  serous  des  plus  hrefs. 


Les  cellules  fixes  et  specialement  les  cellules  conjonctives  ne  restent 
pas  passives  dans  Finflammation;  dans' Fexperience  de  Cohnheim  elle- 
meme,  les  cellules  peritoneales  suhissent  Firritation  phlogogene.  D’une 
fafon  generate,  on  pent  dire  que  les  cellules  conjonctives  sont  en  proie  a 
une  hypertrophic  aigue  bientdt  suivie  de  proliferation  et  de  karyokynese 
eta  une  surachvite  fonctionnelle  considerable.  Elies  prennent  done  une 
part  certaine  a la  formation  des  cellules  Ires  jeunes,  presque  uniquement 
composes  dun  noyau,  qui  encomhrentle  foyer  inllammatoire  et  qui  ne 
sont  pas  toutes  des  lymphocytes.  Ce  sont  dies  qui  ferment  la  charpente 
du  tissu  de  granulation,  cc  sont  dies  qui  font  le  tissu  de  cicatrice  qui 
en  gen  d rent  les  scleroses,  etc.  On  verra  plus  loin  le  role  considerable  des 
cel  ules .conjonctives  dans  la  production  des  globules  du  pus.  Les  cellules 
endothehales  prennent  egalement  part  aux  phenomenes  anatomiques  de 
inflammation.  Pour  certains  auteurs,  il  y aurait  mcme  de  veritahles 
inflammations  parenchymateuses  auxquelles  prendraient  directement  part 
les  cellules  les  plus  differenciees  des  parcnchymes. 

celtliT1  d°  Vr  ,S1>'CiaI  ,,|ui  nous  occul>c'  rappelons  quo  plusieurs 
au  clips  ! S°n  ,°l'CeS  do  Pr°Pri6t6s  P'Mgocylaires  (macrophages), 
r|  . • S°n  . Pcut-etre’  tout  an  moms  en  succombant,  Forigine  d’un- 
I - tic  du  fibrmogene  des  exsudats.  Nous  ne  sommes  pas  bien  au  courant 
es  substances  qu’elles  peuvent  secreter  et  deverser  dans  le  foyer  inflam 
8U^‘rC;  ll  est  t°rt  probable  neanmoins  qu’elles  fabriquent  une  parlie'des 
vent  nces  ljactcnc,(  es  011  antitoxiques ; nous  sommes  surs  qu’elles  peu- 
^ ic  ongine  de  produits  solubles  pyretogenes  et  cbimiotactiques. 
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Lo  role  ties  cellules  fixes  ties  lissus  esl  done  considerable  dans  le  foyer 
inflammatoirc. 


Y.  — MECAN1SME  DES  SYMPTOMES  LOCAUX  ET  GENERAUX 

Les  phenomenes  locanx  s’expliquent  facilement  par  les  connaissances 
acquiscs  dans  les  chapitres  precedents.  La  tumeur  inflaramatoire  est  le 
resultat  de  Lhypercmic,  de  l’exsudation  et  ties  proliferations  cellulaires. 

La  douleur  est  due  a la  compression  ties  exlremites  nerveuses  par  la 
tumeur,  et  aussi,  dans  certains  cas,  a des  alterations  anatomiques  ou 
plivsiologiques  des  nerls.  La  rongeur  est  temoin  de  Lhyperemie. 

On  a discute  davantage  sur  Lorigine  tic  la  chaleur  locale.  L existence 
d une  elevation  de  temperature  autour  des  foyers  inllammatoires  n est  pas 
contestable  C) ; le  thermometre  en  fait  foi.  Peter  et  Lien  d’autres  ont 
insiste  sur  ce  point,  et  Lon  a memevoulu  en  fairc  un  moyen  de  diagnosti- 
,,uer  les  inflammations  profondes.  Comment  expliquer  cette  elevation  de 

ia  chaleur  locale? 

Hunter  avail  deja  conclu,  ^observations  faites  sur  1 hornme  et  d expe- 
riences cxecutees  sur  L animal,  que  la  temperature  locale  s’eleve  dans  le 
foyer  inflaramatoire,  mais  ne  depasse  jamais  la  temperature  du  sang  des 
visceres-  elle  serait  due  siraplement  a Lhyperemie,  a un  afflux  abondan, 
du  san°'  chaud  venu  des  organcs  centraux.  C’ctait  aller  centre  les  idees 
du  temps  qui  supposaient  une  production  locale  de  calorique. 

En  18o8  Breschet  et  Becquerel  introduisent  dans  1 observation  des 
chaleur s locales  l’cmploide  1’ exploration  thermo-electrique  Simon  Weber, 
constatent  que  le  sang  veineux  est  plus  chaud  a la  soitie  du  foyei  mflam- 
matoire  que  le  sang  arteriel  d’arrivee  et  que  tout  autre  sang  veineux  ou 
arteriel.  C’etait  miner  la  theorie  de  Hunter.  Mais,  Laudier,  Jacobson, 
Bernhardt,  se  servant  de  precedes  plus  perfectionnes,  montrent  epic  la  tem- 
perature clc  la  ptevre  et  du  peritoine  enflammes  est  toujours  inferieme  a 
cello  ducoeur,  et  que  tout  foyer  d’inflammation  est  moms  chaud  (pie  It, 
,.ino  qu’il  recoil.  Les  experimentateurs  ne  sont  pas  d accord  Roser  con- 
Unue  a admettre  une  production  de  chaleur  locale,  Maximo*  la  rejef  c.  8 
Lon  coupe  le  grand  sympathique  cervical,  la  temperature  de  1 oreille  du 
1 in  monte  considerablement;  elle  monte  encore  plus  si  on  1 enflamme . 
eepe"Si  on  lie  une  partie  des  a, -teres  afferentes,  I’MammaUon  ne 

^ * •*  i’hi'siol°8ie r* 

chaleur  locale  a une  dotlble  origine  : .’afflux  ^ 

l’activite  cellulaire  exageree  qui  se  passe  dans  le  foje.  inflainmaUu  • 

II  est  peu  de  lesions  inflammatoircs  qui  no  s’accompagnent  pas  de 
(i)  Nous  nc  parlons  ici  que  des  animaux  a sang  chaud. 
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syinptumes  generaux;  quelques-uncs  Ics  engcndrent  tellement  intenses 
que  la  mort  en  est  la  consequence.  La  fievre  est  le  plus  frequent  dc  ces 
accidents,  puis  viennent  Ics  nausees,  les  vomissements,  I ’acceleration  du 
pools,  la  dyspnee,  etc.  Ions  sont  dus  a 1 intoxication  du  systeme  nerveux 
par  les  toxines  microbiennes  ou  simplement  chimiques,  on  encore  par  les 
produils  de  secretion  dcs  cellules  enllammecs.  Ce  mecanisme  n’a  rien  de 
particulier.  On  se  reportera  au  chapitre  Fievre.  On  trouvera  an  chapitrc 
Suppuration  Remuneration  des  proprietes  toxiques  des  produits  solubles 
du  staphylocoque  et  du  strcptocoqne  pyogenes  (J.  Courmont  et  Rodet). 

La  composition  du  sang  se  raodifie  dans  beaucoup  de  cas  d’inflamma- 
tions.  Nous  avons  deja  parle  de  la  leucocytose  inflammatoire  (page  470). 
Reste  la  question  dc  la  proportion  de  la  fibrine  dans  le  sang  des  phlcgma- 
sies.  On  sait  depuis  longtemps  qu’elle  augmente  notablement  surtout  dans 
la  pneuraonie,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  l’erysipele.  Elle  a preoc- 
cupe  les  observateurs  anciens  et  specialement  au  commencement  du 
xixl!  siecle  (Cruveilhier,  Andral).  Denis  (1858),  Becquerel  et  Rodicr, 
Ziinrnermam,  Simon,  etc.,  montraient  que  la  fibrine  est  5 ou  6 fois  plus 
abondante  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  pblegmasies,  que  dans  le 
sang  normal.  Rokitansky  et  taut  d’autres  cherchaient  des  modifications 
qualitatives  de  la  fibre  (thcorie  des  erases),  faisant  revivre  la  vieillc 
diathese  inflammatoire.  Hayem  appelle  phlegmasique  un  sang  qui  offre  du 
retard  dans  la  coagulation,  dc  ^augmentation  de  la  fibrine,  de  la  leuco- 
cytose et  la  transformation  en  lacs  de  la  mer  plasmatique.  Les  hemato- 
blastes  laissent  en  outre  exsuder  une  matiere  visqueuse  qui  forme  des 
grumeaux  dits  plaques  phlegmasiques.  Apres  la  guerison  dc  l’etat  infiam- 
matou’c,  le  sang  reprend  peu  a pen  ses  caractercs  nonnaux.  Cet  etat 
phlegmasique  du  sang  tient  a la  penetration  dans  la  circulation  de  toxines 
microbiennes  speciales;  toute  substance  plilogogene  ne  donne  pas  le  saim 
piegmasique.  C est  ainsi  que  la  fievre  typlioi'de,  la  fievre  intermfttente, 
la  pneumome  typhoide,  n’oRrent  pas  de  caracteres  phlegmasiques  du  sang. 

Nous  avons  deja  parle  du  mecanisme  dc  la  leucocytose  ; nous  renvoyons 
le  lecteur  au  chapitre  de  VExsudation  pour  qu’il  puisse  comprendre  les 
causes  de  1 augmentation  de  la  fibrine. 

Le  serum  se  modifie  aussi  dans  les  phlegmasies;  par  exemple  le 
cnlorure  de  sodium  dimmue.il  contient,  en  outre,  toutes  les  toxines  fabri- 
quecs  dans  le  foyer  inflammatoire. 
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TERM1NAISONS  DE  L’lNFLAMIYIATION 


L’inflammation  pent  se  terminer  de  plusicurs  fafons  bien  distinctes: 

1°  Par  la  resolution  ; 

<2°  Par  le  passage  a l’etat  chronique,  nolamment  la  sclerose ; 

5°  Par  une  organisation  chronique  specialc,  le  lubercule,  la  gomme,  etc.; 

4°  Par  la  suppuration ; 

5°  Par  des  degenerescences ; par  la  gangrene. 

La  resolution  constitue  la  guerison  complete  de  l’inflammation,  la  res- 
titutio ad  integrum  de  la  region  enflammee,  l’absence  de  traces  ou  de 
cicatrices.  Elle  ne  peut  done  succeder  ni  a la  sclerose,  ni  a la  suppuration, 
ni  a la  gangrene;  elle  est  la  terminaison  d’une  inflammation  tranche. 

Son  mecanisme  est  des  plus  simples.  II  est  constitue  par  la  victoire 
definitive  de  l’organisme  sur  le  microbe.  Ce  dernier  finit  par  succomber 
sous  les  attaques  combinees  des  humeurs  bactericides  et  des  cellules 
phagocytaires ; scs  produits  solubles  ont  ete  secretes  de  moms  en  moms 
abondants  et  de  moins  en  moins  toxiques,  se  sont  progressivement  ell- 
mines,  ont  ete  neutralises  par  les  antitoxines;  en  un  mot  les  causes  phlo- 
gogenes  ont  disparu,  reduites  a neant  par  les  forces  defensives  de  l’or- 
ganisme.  L’agresseur  disparu,  tout  rentre  dans  1 ordre.  Le  systeme  'aso- 
dilatateur  n’etant  plus  excite,  la  congestion  cesse,  et  avecelle  la  diapedese 
et  l’exsudation.  Grace  a leurs  proprietes  chimiotactiques,  les  derniers  leu- 
cocytes se  dirigent  vers  les  cailavres  microbiens  et  cellulaires;  ils  les 
englobent  et  les  digerent  ou  les  transportent  au  loin.  La  region  est  nel- 
toyee,  l’inflammation  n a pas  laisse  de  tiaces. 

La  resolution  est  encore  plus  facile  a comprendre  pour  les  inflamma- 
tions purement  toxiques;  elle  survient  lorsque  la  toxine  est  completement 

eliminee. 

Le  passage  a l’etat  chronique  de  l’inflammation,  la  sclerose,  est  un  pro- 
hleme  tout  anatomique  qui  sera  aborde  plus  loin  par  Letulle.  Le  point  le 
plus  delicat  consistera  a etudier  la  part  qui  revient  a chaque  element  dans 
la  constitution  du  tissu  de  sclerose.  Faut-il  admettre  la  theorie  de  la  spe- 
cificite  cellulaire,  si  energiquement  defendue  par  Bard,  et  denier  a un 
leucocyte  le  pouvoir  de  se  transformer  en  fibre  conjonctive,  en  affirmant 
que  les  cellules  presque  uniquement  nucleates  qu’on  voit  subir  cette 
transformation  ne  sont  pas  des  lymphocytes,  mais  de  jeunes  cellules  con- 
jonctives?  Faut-il,  au  contraire,  englober  les  leucocytes,  le  tissu  conjoncui, 
'les  endotheliums  sous  le  nom  de  tissu  conjonctivo-vasculaire,  et  admettre 
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la  prochc  pa  route  dc  lous  ces  elements  ainsi  quo  la  possibility  d’une 
transformation  reciproquei?  L’anatomie  palhologiquc  prononcera. 

Nous  no  pouvons  non  plus  eludier  ici  la  constitution  dc  ccrlaines  in- 
llanunations  chroniques  speciales,  Idles  qne  le  lubereule , la  gomme,  etc. 

Quant  a la  suppuration  et  a la  gangrene , qu’on  devrait  appeler  plutot 
dcs  complications  que  des  terminaisons  de  rinllammation,  dies  meritent 
ici  memo  one  etude  detaillee. 


I.  — SUPPURATION 


Generalites  sur  le  pus  et  la  suppuration.  — Definition. L’in- 

tlammation  pent  se  terminer  par  suppuration ; le  foyer  inflammatoire 
pent  s’infiltrer  de  pus,  lequel  se  collecte  en  masses  plus  on  moins  con- 
siderables allant  de  Vabees  miliaire  an  vaste  phlegmon  dissequant.  Le 
mecanisme  de  la  suppuration  est  identique  dans  tons  ces  cas,  si  dissem- 
blables  en  apparence. 

Mais,  avant  de  penetrer  dans  le  domaine  de  la  pyogenese,  de  fairc 
l’histoire  critique  des  doctrines  qui  out  preside  a revolution  des  idees 
sur  ce  point  de  pathologie  generale,  avant  d’en  esquisser  une  etude  etio- 
logique,  pathogenique  et  physiologique,  il  est  indispensable  de  preciser 
en  qudques  mots  ce  qu’est  le  pus  et  comment  se  definit  la  suppuration. 


Caracteres  physiques  du  pus.  — Le  pus  a des  caracteres  physiques 
qu  on  peut  resumer  ainsi,  d’apres  Letulle.  Un  liquide  est  reconnu  puru- 
lent quand  il  presente  les  caracteres  suivants  : une  opacite  plus  on  moins 
absoluc,  une  couleur  allant  du  blanc  jaunatre  au  jaune  brim,  an  jaune 
verdatre,  une  consistance  cremeuse  d’une  onctuosite  nullement  visqueuse, 
une  odeur  fade,  nauseeuse,  une  saveur  doupatre  rarement  saline.  Ces 
caracteres  joints  a une  densite  elevee  (osciilant  de  1,051  a J ,055)  con- 
stituent un  pus  epais,  homogene,  qu’on  dit  pblegmoneux,  bien  lie  on  de 
bonne  nature.  Inversemcnt,  le  pus  est  sereux,  mal  lie,  on  de  mauvaise 
nature,  lorsqu’il  est  forme  par  un  liquide  fluide,  louche,  rempli  de  aru- 
meaux  blanchatres,  flottant  dans  le  serum,  avec  un  etat  glutineux  peu 
marque,  be  pus  ne  sc  coagule  pas . 

Cbacun  de  ces  caracteres  varie  suivant  la  cause  pathogenc,  le  terrain 
envaln.  la  medication  employee  (antisepliqi.es,  etc.),  l’apparition  d’une 
maladie  intercurrente  (*). 

Le  caractere  physique  le  plus  variable  est  la  coloration  du  pus.  Le 
nom  >i<>  des  leucocytes,  la  presence  dc  globules  rouges  font  varicr  le  pus 
u i .me  gris,  au  jaune  creme  et  jusqu’au  rouge  brun  (pus  sanglant). 
esPoec  011  ,;l  va|,mf«  des  microbes  patho genes  inline  aussi  sur  la  couleur 


0)  Uc  pus  ainsi  ddcril 
pus  animaux. 


csl  1c  pus  humain; 


voy.  plus  loin,  p.  510,  les  caraclercs  de  quelqucs 
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ilu  pus;  lc  stapliylocoque  pyogene  blanc  donne  un  ton  lactescent,  le  dore 
un  aspect  jaune  parfois  tees  accuse;  le  bacille  pyocyanique  donne  les 
suppurations  bleues.  A cdtede  cos  causes  bien  connues  de  eertaines  colo- 
rations du  pus,  il  fautavouer  notre  ignorance  sur  cclles  des  tons  verdatres 
de  certains  abces,  de  I’aspect  glaireux  et  de  la  couleur  vc.-te  des  abces 
cerebraux,  des  relicts  rouilles  on  memo  noiratres  des  collections  an- 

La  consistance  varie  du  pus  sanieux  (loclnes  letides,  P«s  gangreneux) 
an  pus  mastic  des  abces  tuberculeux.  La  densite  oscille  de  1,021  a 1,040. 

L’ odeur  du  pus  de  bonne  nature  est  fade  et  a etc  compare*  a celle  du 
sperme;  celle  des  abces  voisins  des  organcs  digestifs  abdommaux  est 
stercorale,  fecaloide;  celle  des  collections  developpees  autour  des  voies 
urinaires  est  ammoniacale.  Le  pus  gangreneux  a une  odeur  cadaverique. 
Les  abces  amygdaliens  ont  une  odeur  repoussante.  Lnfin,  les  fermentations 
secondaires  d’un  abces  ouvert  peuvenl  donner  au  pus  une  odeur  sulluree 

111  L^quantite  de  pus  varie  naturellemcnt  beaucoup;  l’abces  nnhaire 
pent  etre  microscopique ; une  plevre  on  un  peritome  peuvent  contemr 

^Le'pus  contient  souvent  des  corps  etrangers  tels  que  fragments  d’etoffe, 
balles  etc.,  ou  residus  de  Lorganisme  : sequestres  osseux,  debris  tendi- 
neux  ’ caillots,  matieres  fecales,  etc.  Leur  importance  au  point  de  vue 
diagnostic  de  Lorigine  de  1’abces  est  capitale.  I cn  est  de -erne i du 
melange  du  pus  avec  les  liquides  normaux  tels  que  le  lait,  1 mine, 

H y a enfin  dL  parasites  wants  du  pus  (Lhydatide  du  Itema  echinococcus 
par  cxemple)  qui  ont  constitue  des  lesions  d’appel  pour  la  suppuiatioi . 
Des  oTumeaux  d’un  certain  volume  peuvent  etre  la  cause  merne  du  p">  • 
tet  les  »rains  jaunes  du  pus  actinomycosique  formes  par  le  champignon 
ppg Zb  : l’actinomyces.  Nous  ne  parlous  ici  que  des  corps  visibles  a 

1 aTelsUsont  les  principaux  caracteres  physiques  du  pus  Ils  S^1  “ 

■ ',.,1  a In  distin mier  des  liquides  pseudo-purulents.  Leitains  u 
Si!  • U cancer  ulcere  laisse  ecouler  une  same 

tmriforme  qui  n’est  pas  du  pus;  quelques  endometntes  engendrent  un 

’’lines  chy^euse^ont  ^ouv^  collections  purU' 

iTuuTdes  sLoLteux  renter, nes  dans  quelques  kystes  sebaces 

suppurees;  le  contenu  puinui  1PS  liauides  sameux 

lenses  du  coeur  (faux  abces  des  cavites  card . aques).  ‘c‘  ’ 4ritc  non 

des  caillots  ramollis  dans  la  Ihromb o-ph ou 

suppuratives;  le  liquido  des  ' iWanisme  rendus  opaques  a 

lactescents ; certains  liquides  normam  n 
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l’aulopsie  par  les  epitheliums  tlesquames  ties  glandes;  les  sues  do  thymus, 
des  amygdales,  ties  ganglions  lym pha li < | n es . 

Coracle  res  liistologiques  du  pus.  — Les  caracteres  hislologirjues  du 
pus  serviront  a le  tlifferencier  tie  ccs  litjuides  pseudo-purulenls.  Le  mi- 
croscope decide  dans  un  liquide  dense  et  charge  de  debris,  donl  nous 
etudierons  plus  loin  la  provenance,  tics  corpusculos  arrondis  appeles  cor- 
puscules du  pus  et  constituant  sa  caracteristiquc  histologique.  Ces  cor- 
puscules,  excessivement  nombreux,  sont  rontls,  d’un  hlanc  mat,  granu- 
leux,  souvent  opaques  et  alors  maniiestement  graisseux  (graisse  linemen  l 
scmee  dans  I’cpaisseur  du  protoplasma),  ayant  le  plus  souvent  un  on  deux 
noyaux  visibles  sans  coloration  on  par  la  simple  action  de  l’acidc  aeelique 
qui  contracte  le  protoplasma,  en  detruit  les  granulations  albuminoides  et 
met  cn  relief  la  substance  nucleaire.  11s  sont  immobiles.  Ces  corpuscules 
ont  done  tons  les  caracteres  tics  leucocytes  morts;  nous  discuterons  ulte- 
rieurement  la  question  de  savoir  si  tons  ces  corpuscules  sont  reellement 
ties  leucocytes;  en  tous  cas,  leurs  caracteres  et  leur  abondance  caracte- 
risent  le  pus  histologiquement. 

Le  microscope  pent  encore  deceler  un  certain  nombre  de  globules 
blancs  encore  vivants,  capables  de  semouvoir  : leucocytes  mono-  on  poly- 
nucleaires,  neutrophiles,  tres  rarement  eosinophiles,  lymphocytes;  il 
montre  un  grand  nombre  d’elements  embryonnaires  facilement  confondus 
avec  les  lymphocytes;  il  montre  aussi  ties  noyaux  liberes  de  leurs  cellules 
(leucocytes,  cellules  fixes,  epithelium)  et  qu’on  distingue  difficilement 
ties  lymphocytes. 

A cote  des  globules  purulents  (elements  morts),  ties  leucocytes  vivants, 
des  noyaux  liberes,  fobservateur  voit  encore  dans  le  pus  tics  amas  de 
detritus  cellulaires  agglomeres,  en  voic  tie  degenerescence  graisseuse, 
difficilement  colorables,  accumules  autour  dun  on  de  plusieurs  noyaux] 
Iveritahles  corpuscules  de  Gliige,  de  grosses  cellules  qui  paraissent  etre 
des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  decollees  tie  leurs  travees,  ties  cel- 
ules  endotheliales,  ties  cellules  adipeuses  qui  se  vident  tie  leur  graisse. 
Le  pus  peut  contenir  des  cellules  speciales  telles  quo  les  cellules  hepa- 
tiqiies,  ties  globules  rouges,  des  fibres  elastiques,  des  fragments  tnuscu- 
la ires  des  enstaux  (cristaux  d’acide  gras,  cholesterine,  hematoidine,  etc.), 
Res  cellules  cancereuses,  etc. 

On  peut  fa  ire  sous  le  microscope  une  reaction  des  plus  importantes 
|>oui  c diagnostic  du  pus  : on  additionne  le  pus  d’ammoniaque  liquide. 
t.elui-ci  dime  les  cellules  blanches  et  les  reduit  en  un  magma  gelatineux; 
es  cellules  blanches  disparaissent  done  sous  le  microscope  laissanl 
voices  les  substances  etrangeres  au  protoplasma  cellulaire.  Le  pus  devient 
alors  un  liquide  mucilagineux,  transparent. 

En  dehors  des  cellules  organiques  ou  des  debris  cellulaires,  le  mfero- 

.X‘Tl0renC0r!  <IICS(.C0,'|,S  ^rangerS  (IUe  Fexamen  (]i''cctnc  pouvait 
1 v°u.  Le  sont  de  lines  poussieres  ou  debris  inorganiques ; cc  sont 
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lo  plus  souvent  tics  elements  (le  nature  vivante.  Lcs  uns  n’ont  joue  qu’un 
role  secondaire,  d’appel,  dans  la  formation  del  abces;  ils  sont,  en  realite, 
des  parasites  du  pus  : l’hydatide  du  lamia  echinococcus  est  lc  parasite  - 
animal  lc  plus  frequemment  note  dans  les  abces,  ses  crochets  sont  carac- 
teristiques;  citons  encore  le  cysticerque  ladrique,  la  filaire  de  Medine, 
le  bilharzia  hxmatobia , Yankyloslone  duodenal , Vascaride  lombri- 
co'ide,  Voxyure  vermiculaire ; des  Protozoaires  tels  que  lc  paramcecium 
cold,  des  monades,  des  amibes  (abces  dysenteriques),  des  coccidies.  Ccv- 
lains  de  ces  Protozoaires,  specialement  les  amibes,  sont  peut-ctre  1 oiigine 
memo  du  pus  qui  les  baigne.  Lcs  vegetaux  parasites  du  pus  sont  repre- 
sentes  par  des  Champignons  (. Achorion , TricophyVon,  Microsporon  fur- 
fur, Muguet,  Aspergillus,  Penicillum,  Mucor  mucedo  (LitzmannetEich- 
staedt,  etc.).  Vactinomyces  est  un  champignon  directement  pyogene. 

Entin,  l’examen  histologique  du  pus  a 1 aide  des  procedes  de  coloration 
etablis  par  Koch,  Ehrlich,  Wcigert,  etc.,  montrera  les  differents  microbes 
pathooenes  qui  out  entraine  la  suppuration  et  qui  fourmillent  le  plus 
souvent  dans  le  pus.  Cette  methode  histologique  d’examen  direct  sera 
complete  par  la  culture  des  microbes  ct  Yinoculation  de  ces  cultures. 
Nous  renvovons  a l’etiologie  pour  P etude  de  ces  microbes  pyogenes; 
rappelons  simplement  que  certains  microbes,  le  bacille  du  colon  entre 
autres,  peuvent  etre  de  veritables  parasites  d’un  pus  deja  forme  et  ne  pas 
en  etre  Forigine,  bien  que  pyogenes  a leur  heure.  _ 

Tels  sont  les  caracteres  histologiques  du  pus  resumes  a grands  traits . 
ils  seront  detailles  plus  loin  par  Letulle;  nous  les  avons  enumeres  pour 
facilitcr  la  comprehension  des  discussions  etiologiques  et  pathogemques 

qui  suivront. 

Caracteres  chimiques  dupus.  - Terminons  par  les  caracteres  chi- 

m Recuetlli Plan's  un  verre,  le  pus  se  separe  en  deux  couches  : une  supe- 
rieure  liquide,  le  serum;  une  infeneure  composee  de  tons  les  elements 
solides.  Pour  1000  parties,  on  compte  710  a 854  parties  dc  serum  e 
170  a 290  de  cellules  purulentes  humxdes  (Letulle).  Ces  chiBres  so® 

evidemment  tres  variables. 

Le  pus  est  alcalin,  parfois  neutre,  tres  rarement  acide.  ? ■ 

Le  serum  est  opalescent.  11  est  tres  complexe  ainsi  qu  en  donne 
idee  le  tableau  suivant  emprunte  a Letulle. 

COMPOSITION  CIIIMIQUE  DU  SERUM  DU  PUS 

Pour  1000. 

. 957,00  a 970,00 

1°  ....  . , in 

5,64  a 14,4/ 

2°  Sets  . - 

Sc  decomposant  cn  : ^ ^ ^0 

Chlorure  de  sodium trac’es  2,50 

Phosphate  de  soude 
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Phosphates  lerroux-cl  ammoniaco-magnesiens . . 0,50  a 2,20 

Sulfate  et  carbonate  do  soude  et  potassc  . . . . 1,87  ii  5,11 

Sels  de  fer  et  de  silicc 0,10  a 0,90 

llydrogene  phosphore,  carbonate  et  sulfhydrate 

d’ammoniaque  (pus  putride) traces. 

5°  Matieres  albuminoides  (') 11,80  a 50,00 

4°  Amines  acides 1 5,00  a 20,00 

Leucine,  tyrosine,  principes  extractifs  analogues.  » » 

5°  Corps  gras  : 

Graisses  et  savons 10,00  a 19,00 

Cholesterine 5,50  a 12,00 

Serolinc  (stcrcorinc  do  Flint) 1,00  a 8,50 

0°  Leucomaines 0,00  a 10,00 

7°  Ptomaines » » 

Alcaloides  pigmentaires » » 

Cadaverine » )} 

Spermine  (tuberculose) » B 

Cyphotoxine o n 

Ptomaine  du  staphylocoque  pyogcnc,  etc » » 

8°  Ferments  diastasiques,  coagulants,  etc » » 


Le  tableau  suivant,  egalement  emprunte  a Letulle,  donne  l’analyse 
chimique  de  100  parties  de  globules  purulents. 


COMPOSITION  CIIIMIQUE  DES  GLOBULES  PURULENTS 

Pour  100. 


Sc  decomposant  en  : 

Chlorure  de  sodium q 455 

Phosphate  de  chaux 0 205 

Phosphate  de  magnesie 0 115 

Phosphate  dc  fer 0,100 

Acidc  phosphorique 0 91 0 

2°  Matieres  albuminoides 45  702 

5°  Derives  complexes  des  albuminoides  : 

Judfinc 54,257 

Cerebnne 5 199 

4°  Corps  gras  : 

Graisses 7 gpp 

Cholesterine 7, 285  ii  7*400 

5°  Leucomaines,  lecithine 7,504 

0’  Matieres  extractives  indeterminees 4,455 

/ Substances  insolubles  (membranes) 20,500 

<S°  Glycogene  (2) „ 

9°  Ferments  ...  .. 


nisrnc  ^ ^°Ur  rnal‘“1’cs  albuminoides  revelent  une  reaction  energique  de  l’orga- 

a u is! uu'n',1, r JJ 'le'u *' ’ *C  glyCOg6nC  oxislerait  dans  les  leucocytes  vivants  el  disparattrail 
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Ilemarquons,  encore  une  fois,  que  le  pus  ne  sc  coagulc  pas,  qu 
renferine  pas  de  librinc;  nous  nous  demanderons  pourquoi. 

L(‘  pus  contient  des  ferments  solubles  (Achabne). 

Nous  venons  d’esquisser  les  principaux  caractcres  du  pus;  il  laut 
maintenant  nous  demander  comment  il  sc  forme  el  quelle  esl  sa  destinee. 
Nous  pourrons  seulement  alors  chercher  a lc  definir. 


Formation  et  destinee  du  pus.  — La'  suppuration  delude  toujourg 
par  un  processus  inflammatoire  semblable  a celui  que  nous  avons  ante- 
rieurement  deceit ; tout  abces  a delude  parun  foyer  simplementenflamrne. 
La  seule  condition  qui  distingue  habitucllcmcnt  un  foyer  enllamme  qui 
va  suppurer  est  l’acuite  et  la  limitation  plus  grande  du  processus;  1 in- 
flammation est  circonscrite  mais  suraiguc;  il  y a une  diapedesc  cxageiee 
en  ce  point  precis  (hyperdiapedese).  Les  cellules  fixes  des  tissus  prennent 
egalement  rapidement  part  a la  reaction;  tout  se  fait  avec  precipitation, 

pour  ainsi  dire.  . . 

Des  le  debut  de  cette  invasion  lcucocytaire  des  tissus,  ces  dermers 

sont  dissocies,  dilaceres,  bouleverses  par  les  cellules  blanches;  cette 
dissection  ne  se  voit  pas  dans  les  accumulations  leucocytaires  cependant 
considerables  de  la  lymphadenie.  En  un  mot,  lc  tissu  conjonctif  est  gorge 
de  cellules  blanches  de  differentes  origines  (leucocytes,  cellules  embryon- 
naires).  Ainsi  s’accomplitle  premier  temps  de  la  suppuration  : il  n est  que 
la  realisation  du  processus  qui  marque  le  debut  de  toute  inflammation, 
mais  pousse  an  sumraum;  la  dilaceration  des  tissus  en  est  la  conse- 
quence. Le  second  temps  caracterise  defimtivement  la  suppuration,  1 se 
produit  une  necrose  rapide  des  elements  cellnlavres  avec  liquefaction 
des  tissus.  Toute  la  charpente  connective  est  effondree;  travees  hbieuses, 
fibres  elastiques,  cellules  fixes,  vaisscaux  capillaires  sont  disloques,  diss  - 
cies,  en  meme  temps  que  tons  les  elements  ceUulaires  du  foyer  soft 
frappes  de  mort.  La  plupart  des  cellules  sont  non 
mais  out  pour  ainsi  dire  eclate;  leur  protoplasma,  lem  substance 
nucleaire  sont  emiettes  dans  le  magma  purulent  : elles  ont  etc  digeices, 

liquefiees  comme  la  charpente  interstitielle.  D autres  cellules  ne  ont  ^ 
ainsi  Dulverisees,  un  grand  nomhre  ont  conserve  une  foune  anondie.  un 
ou  nlusieuir  Myaux  colorables , un  protoplasma  non  desagrege  quoique 
^ tedetgtrescencc  gnnulo-gJaissc.se;  cc  son,  les  corpuscul* 

r’Z'7™^  alo«  constitue  par  un  amas  d’elefels  necroses jlo  Jt 
dans  un  liquide  sereux.  Ce  dernier,  outre  1 eau  et  les  sell ‘■»n^lbu. 
contient  un  magma  compose  de  matieres  proteiques,  de  gtaisse,  . 
minoides  divers,  de  nucleine  puWorulonte,  etc.  (,-1;  il 

Ce  pus  esl  collecle  dans  la  region  dont  la  cliarpcnlc  os 
est  contenu  dans  une  cavite;  l’aicesest forme.  ,ue  is  s si s 

A de  ires  rares  exceptions  pres,  le  pus  ne  se  resorbe  pas,  W"® 
il  s’enkyste  comme  un  corps  Stranger:  dans  I immense  niajoii  1 
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il  cherche  a fuser  au  dehors.  Toujours,  I'organisinc  chcrche  a sc  defendre 
et  tine  zone  reactionnelle  considerable  entoure  1’abces.  II  s’etablit  une 
luttc  entre  lc  tissu  conjonctivo-vasculairc  d’une  part  el  l’abces  de  I’autre, 
cc  dernier  portant  presque  toujours  cn  lui  scs  microbes  palhogenes 
vivants  et  se  multipliant. 

Si  les  microbes  soul  actifs  cl  que  I’organisme  se  defende  mal,  le  pus 
I’accroit  d’heure  en  heurc  par  la  proliferation  successive  des  germes 
pyogenes,  I’apport  incessant  des  leucocytes  et  la  formation  a la  peripheric 
de  nouveaux  foyers  necrosiques.  On  dit  alors  que  le  pus  fuse  loin  de 
1’abces  primitif. 

Lorsque  l’organisme  cst  victoricux,  la  lesion  se  circonscrit,  le  pus 
s’enkyste  et  n’a  plus  qu’un  but : sc  faire  jour  au  dehors.  L’organisme  a 
done  edilie  une  barriere  entre  les  tissus  sains  et  l’abces.  Cette  barriere 
s’appelie  la  membrane  pyogenique ; ellc  constitue  le  rempart  contre 
l’invasion.  C’est  une  cspece  de  membrane  accidentelle,  permettant  les 
phenomenes  d’osmose,  resorhant  continuellement  les  poisons  nes  dans 
l’abces  qui  occasionneront  les  symptomes  generaux  de  la  suppuration,  et 
deversant  des  liquides  dans  le  serum  de  I’abces.  Elle  fournit  aussi  conti- 
nucllement  a l’abces  d’enormes  quantites  de  globules  blancs  et  en  reprend 
un  certain  nombre.  Au  point  de  vue  histologique,  la  membrane  pyoge- 
nique  est  une  jeune  barriere  connective,  un  tissu  de  granulation,  resultat 
d’un  travail  hyperplasiquc  e.xcessif. 

Le  pus  sera  lc  plus  souvent  elimine  par  le  bistouri  du  chirurgien. 
Laisse  a lui-meme,  il  se  fera  jour  au  dehors  malgre  tous  les  obstacles, 
presque  toujours  vers  la  peau  ou  les  muqueuses,  parfois  dans  les  cavites 
internes.  L anatomie  et  la  physiologic  nous  rendent  compte  des  trajets 
suivis  par  le  pus  pour  se  faire  jour  au  dehors;  les  raisons  en  sont  multi- 
ples et  ne  peuvent  etre  developpecs  ici. 

L abces  est  ouvert,  le  pus  s’ecoule.  Une  poche  purulente  pent  fournir 
jusqu  a 500  grammes  et  plus  de  pus  par  vingt-quatre  heures ; la  mem- 
brane pyogenique  est  inise  dans  les  conditions  de  la  sereuse  irritee  de 
1 experience  de  Cohnheim,  elle  est  le  siege  d une  abondante  diapedese. 

La  cicatrisation  s’effectuera  progressivement  par  soudure  des  bour- 
geons charnus  nes  du  fond  de  la  poche,  par  adherence  des  parois ; la 
poche  s ohstrue;  le  tissu  cicatricicl  se  recouvre  de  couches  epidermiques ; 

1 abces  est  cicatrise.  Lorsque  les  delabremcnts  de  la  suppuration  auront 
ett  1 1 op  considerables,  ou  la  suppuration  trop  prolongee,  le  tissu  de  cica- 
trice engendrera  souvent  des  deformations,  des  retractions,  la  cicatrisa- 
tion sera  vicieuse. 

lelle  est  la  deslinee  du  pus. 

Symptomes  ou  complications  de  la  suppuration.  — Pendant  toutes 
es  periodes  de  la  suppuration,  des  symptomes  gen&raux  accompagnent 
e plus  souvent  la  lesion  locale.  II  exisle  tous  les  intermediaires  entre 
c luroncle  apyretique,  passant  pour  ainsi  dire  inaperfu,  et  le  volumineux 
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phlegmon  douloureux  sc  coinpliquant  dc  fievre,  do  frissons,  de  vomis- 
sements,  de  diarrhee,  d’aslhenie,  de  delire.  La  fievre  de  la  suppuration 
a une  courbe  un  pen  speciale;  ellc  csl  elevee  lc  soir  ct  liaissc  considera- 
blemcnt  le  matin;  lc  trace  thermometrique  represente  une  serie  d 'os- 


cillations journalieres  en  clochers  de  cathddrale  et  ne  rcssemble  cn  rien 
aux  traces  obtenus  sur  des  typhiques,  des  pneumoniques,  etc. 

11  l'aut  encore  noter  les  accidents  eloign  os,  tels  quo  : degenereseences 
amylo'ides  et  autres  des  visceres  (foie,  reins,  etc.),  qui  compliquent  les 
suppurations  prolongees. 

La  leucocytose  est  intense  pendant  toute  la  duree  de  la  suppuration. 


Definition  de  la  suppuration.  — Nous  definirons  la  suppuration  : une 
inflammation  circonscrite  etsuraigue  s’ accompagnant  de  liquefaction 
des  tissus  et  de  necrose  des  elements  cellulaires  de  la  region  enflammde. 


Histoire  des  travaux  concernant  la  suppuration.  — Nous  ne 
reprendrons  pas  l’histoire  des  idees  et  des  experiences  qui  out  trait  a 
Pinflammation  en  general.  La  plupart  des  travaux  ancicns  sui  1 inflamma- 
tion avaient  surtout  en  vue  les  lesions  suppuratives.  11  etait  univer- 
sellement  admis  que  tout  excitant,  meme  mecanique,  capable  de  produire 
l’inflaramation,  pouvait  faire  naitre  la  suppuration;  celle-ci  devait  sur- 
venir  toutes  les  fois  que  l’excitation  etait  intense  et  de  longue  duree  : en 
un  mot,  la  suppuration  n’avait  rien  de  specifique.  Cette  idee  a etc  admise 
sans  conteste  jusqu’aux  decouvertes  dc  ces  vingt  dernieres  annees  qui  out 
etabli  P existence  des  microbes  pyogenes.  Lorsque  les  cellules  diapedesees 
etaient  en  trop  grand  nombre  dans  un  foyer,  la  mort  frappait  la  plupart 
d’entre  elles  par  lc  simple  fait  de  leur  abondance,  le  pus  etait  constitue. 

La  question  de  l’origine  du  pus  a suscite  les  memes  controverses  que 
celle  de  l’origine  des'  globules  blancs  inflammatoires.  Nous  laisserons 
completemenf  de  cote  les  discussions  anterieures  a la  connaissance  de  la 
composition  histologique  du  pus.  Pour  Rokitansky,  Aogi  , onn, 
-lobule  purulent  se  formait  de  toutes  pieces  dans  un  exsudat  amorphe. 
L'exsudat  provenait  directement  du  plasma  sanguin,  les  cellules  v nais- 
saient  par  generation  spontanee;  l’abondance  de  cette  production  celln- 
laire  entrainait  la  mort  d’un  grand  nombre  d’elements,  la  suppuration  on 
etait  la  consequence.  Des  experiences  appuyaient  cette  theoric ; Lehei 
avait  etudie  sur  lui-meme  la  serosite  du  vesicatoire,  Legros  et  1 nmni^ 
avaient  opere  sur  des  anitnaux.  On  prenait  de  la  serosite  de  vesicatono, 
on  l’enfermait  dans  une  vessie  de  baudruche  et  on  deposait  celle-ci  da  s 
une  plaie  humaine  ou  dans  le  peritoine  d’un  lapin;  la  serosite  se  romp  \>- 
sait  d’elements  cellulaires.  Lortct  a refute  les  conclusions  tiroes  de  ce 
experiences  en  montrant  que  les  cellules  viennent  du  dehors  ct  pern  t _ _ 
dans  la  vessie  a l’aidc  de  leurs  mouvements  amiboides.  i ou>  m 110  ^ 

derons  pas  a discuter  cette  theoric  du  blastemc  qui  lepose  mu  a P 1 
lion  spontanee  des  cellules  et  que  personne  ne  defent  p us  aujou 
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G’est  Virchow,  dont  nous  avons  deja  resume  les  travaux  el  rappcle 
l’axiome : Omnis  cellula  e cellula,  qui  imposa  la  doctrine  de  la  forma- 
tion du  pus  par  proliferation  des  cellules  deja  existantes.  Le  pus  rdsulte 
alors  de  la  multiplication  des  cellules  lixes  des  tissus  et  de  la  dissolution 
de  la  substance  intercellulaire,  la  mort  venant  frapper  un  grand  nombre 
de  cellules  nouvellement  formees.  La  theorie  de  Virchow,  sur  lc  role  des 
cellules  fixes  dans  la  formation  des  globules  purulents,  a ete  un  moment 
rejetee  dans  l’oubli  par  celle  de  Cohnheim;  aujourd’hui,  on  est  d ’accord 
pour  lui  reconnoitre  une  part  de  verite;  les  cellules  fixes jouent  leur  role 
dans  la  genese  des  cellules  purulentes;  dies  n’en  sont  pas  la  seule 
origine. 

Cohnheim,  avec  sa  fameuse  experience  et  sa  theorie  rapidement  clas- 
sique  de  la  diapedese,  devait  momentanement  renverser  la  doctrine  de 
\irchow  et  expliquer  1’existence  des  corpusculcs  cellulaires  dans  lc  pus 
par  1 exode  des  globules  blancs  du  sang;  pour  lui,  le  corpuscule  purulent 
n’etait  autre  qu’une  cellule  mobile,  amibo'ide,  frappee  de  mort;  les 
cellules  fixes  ne  prenaient  aucune  part  au  phenomene.  Nous  avons  deja 
longuement  explique  et  discute  l’experience  et  les  idees  de  Cohnheim 
(page  449). 

Augustin  Waller,  en  1846,  vingt  ans  avant  Cohnheim,  avait  deja  vu  le 
passage  des  globules  blancs  a travers  les  capillaires’de  la  langue  de  la 
grenouille  et  signale  I identite  des  globules  du  pus  avec  ceux  du  mucus  cl 
des  globules  blancs  du  sang.  Mais  ces  travaux  etaient  oublies  en  1867, 
lorsque  Cohnheim  institua  la  theorie  de  la  diapedese.  A Cohnheim  revient 
certainement  le  grand  honneui  d’avoir  montre  l origine  do  l’immense 
major ite  des  globules  du  pus;  il  cut,  comme  Virchow,  le  tort  d’etre  trop 
exclusif  et  de  ne  pas  voir  le  role  des  cellules  fixes  dans  la  formation  du 


pus.  Chacun  d eux  avait  vu  une  part  de  verite,  celle  de  Cohnheim  etant  la 
principale. 

Les  noms  des  observateurs  modernes  qui  out  approfondi  l’etude  histo- 
logKpie  du  pus  reviendront  sous  la  plume  de  Letulle,  a propos  de  I’ana- 
tornie  patbologique  de  l’inflammation. 

Nous  nous  interessons  plus  specialement,  aux  questions  d’etiologie,  de 
pathologic,  de  physiologie  patbologique  ; lc  nombre  des  travaux  parus  sur 
ce  Mijet,  depuis  quinze  ans,  est  tellement  considerable  que  nous  serous 
oblige  de  nous  en  tenir  aux  plus  saillants. 

Nous  1 avons  dit,  la  suppuration  eta i t consideree,  il  y a quclqucs 
annees  a peine,  comme  une  terminaison  naturelle  de  tou'te  inllamma- 
fion  un  pen  intense;  la  suppuration  etait  meme  rechercbee  par  le 
c irurgien,  c etait  la  suppuration  de  bonne  nature  opposec  aux  suppu- 
iations  compliquees,  putrides,  etc.  de  rnauvaise  nature.  La  specificite 
,c  /a  suppuration  s’est  pen  a pen  etablie,  a l’aide  d’experiences  nom- 
reuses ; il  y a des  causes  pyogenes  qui  rcnlrcnt  evidemment  dans 
a grande  classe  des  causes  inflammatoires,  mais  touto  cause  inflam- 
matoirc  n’est  pas  fatalement  pyogenc;  la  suppuration  est  un  processus 
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specifique.  Le  chirurgien  Fcvite  avcc  soin;  c’csl  une  terminaison 
inalheureuse  tic  Finflammation. 

Les  premieres  experiences  qui  tendent  a demontrer  la  specificite  de  la 
suppuration  remontent  a 1808  (*);  ellesontete  poursuivies  jusqu’en  18c2‘2, 
par  Gaspard,  qui  les  a publiees  dans  lc  Journal  de  Magendie.  Gaspard 
injecte  du  pus  dans  le  peritoine,  dans  la  plevre  du  cliicn,  el  observe  des 
elVets  phlogogenes;  il  l’injecte  ensuite  dans  le  tissu  conjonctit  pectoral  du 
chien  et  voit  des  diets  non  seulevnent  plifogogenes,  mais  pyogenes  ; la  tu- 
mour inflammatoire  s’etant  terminee  par  un  abces.  Gaspard  a aussi  etudie 
leselTets  des  substances  putridcssur  F economic  animale  en  injectanlle  pus 
dans  le  systerae  vcineux.  Otto  Weber,  de  1864  a 1865,  Billroth,  de  1865 
a 1866,  confirment  les  assertions  de  Gaspard  sur  les  diets  phlogogenes  el 
pvooenes  du  pus  introduit  dans  le  tissu  conjonctif.  Billroth  distingue 
meme  les  diets  pyogenes  de  pus  diilerents  provenant  soit  d abces  chauds, 
soit  d’ abces  froids.  Ccs  auteurs  avaient  en  somme  demontre  que  lc  pus 
entendre  lc  pus  et  non  unc  inflammation  banalc. 

En  1872,  se  placent  les  experiences  de  Chauveau  (s).  Elies  out  de  laites 
avec  un  soin  tout  particulier  pour  dderminer  Faction  dirccte  du  pus  bien 
pur  sur  le  tissu  conjonctif  sous-cutane.  Chauveau  n’employa  que  du  pus 
provenant  d’ahees  aigus  clos,  non  expose  a Fair,  ayant  l’odeur  fade  du 
pus  de  bonne  nature ; en  un  mot : du  pus  recent  et  non  contamme.  In  e 
pus  contient  un  assez  grand  nomhre  de  globules  encore  doues  de  mouve- 
ments  amiboides  et  presente  une  certame  coagulabilite.  Chauveau  sap- 
pliqua  ensuite  a debarrasser  le  pus  des  particules  grossieres  pouvant  etre 
accusees  d’agir  comme  corps  etrangers  ; pour  ccla,  le  pus  ctait  passe  a 
travers  un  tamis  forme  de  plusieurs  doubles  de  toile  fine,  operation  taci- 
litee  par  addition  immediate  cl’une  certaine  quantite  d eau  salee.  Pour  se 
rendre  compte  des  differences  d’activite  de  chaque  pus,  a dose  injectee 
etait  faible  et  progressivement  graduee.  Lc  mode  d introduction  etait 
que  le  trauma tisme  fut  reduit  au  minimum.  Les  resu  tats  obtenus  pa 
Chauveau  furent  les  su Wants  : 1 centimetre  cube  de  liqmde,  tonne  de 
deux  tiers  d’eau  et  de  un  tiers  de  pus,  determmait,  en  cinq  jours,  chez  le 
cheval,  des  abces  circonscrits  fluctuants  contenant  6 a 8 centime  res  cube 
de  pus  Plusieurs  abces  semblahles  pouvaient  etre  obtenus  snnultanement 
sur  le  meme  animal.  En  inoculant  en  serie  le  pus  ainsi  forme  on  am- 
Zt  Z memes  resultats.  Le  pus  engendre  done  le  pus  P- 
Chauveau  a tenu  alors  a demontrer  que  les  abces  obseives  chez  U 
cheval  nc  pouvaient  pas  tenir  a Finsertion  simple  d une  ™ur  oi 
nique  quelconque ; il  a injecte,  dans  lc  tissu  conjonctif,  du  san  f a wp  ^ 
dans  la  jugulaire,  du  sue  extrait  de  ganglions  tymphaLiques  s ams,deu* 
jours  apres  Finjection,  il  n’en  restait  aucunc  trace.  La  propnete  pjocc 

I1)  Gaspard,  Journal  (le  Magendie,  1S2-,  1^4.  , innimmaloircs  an  point 

H Ghadveau,  Rccherches  sur  les  agents  phlogogenes  des  humeurs  , 7 jiillet 

de  vue  de  la  discussion  sur  l'exislence  d’un  poison  pyemique  special.  Lyon 

1872,  p.  292. 
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appartient  done  hien  an  pus  lui-mcme  el  n’apparticnl  qu’a  Ini  scul.  Kile 
csl  proportionnelle  a la  quantite  de  pus  injectee;  une  dilulion  forte  no 
donne  plus  qu’unc  lesion  inflammatoire  qui  sc  resout.  La  specificite  de  la 
suppuration  est  encore  etablie  par  ce  fait  quo  Eintensite  du  processus 
pyogene  est  en  rapport  avec  celle  de  l’aceident  phlcgmoneux,  qui  a donne 
naissance  au  pus  employe. 

A pres  avoir  demontre  quc  la  propriete  pyogene  est  specihquc  et  appar- 
tient  au  pus,  Chauveau  rechcrcha  dans  quelle  partie  du  pus  reside  cette 
propriele.  Est-ce  dans  lc  serum,  est-ce  dans  les  particules  solides?  II  avail 
eu  dcs  precurseurs  dans  cette  voie.  D’Arcet,  en  1842,  s’occupant  des 
accidents  qu’entraine  Eintroduction  du  pus  dans  lc  systcme  vasculaire, 
est  le  premier  qui  ait  songe  a separer  les  elements  solides  et  liquides  du 
pus.  II  crut  voir  la  partie  liquide  engendrer  les  phenomenes  generaux,  et 
les  solides,  causer  Laccident  local.  En  1845,  Lebert  emploie  la  filtration 
pour  savoir  si  les  principes  toxiques  du  pus  resident  dans  le  serum  ou 
dans  les  globules.  La  filtration  etant  fatalement  imparfaite,  il  conclut  a la 
(oxieite  des  deux  parties.  Sedillol  (1849)  tente,  comme  d’Arcet,  la  sepa- 
ration, et  attribue  Eactivite  aux  globules;  malheureusement,  les  injec- 
tions etaient  intravasculaires,  et  les  effets  obtenus  furent  mis  plus  tard 
sur  le  compte  de  l’embolie.  Billroth  (1865)  conclut  a la  nature  molecu- 
laire  des  agents  phlogogenes,  plutot  par  une  vue  de  1’esprit  quc  d’apres 
ses  experiences  par  trop  defectueuses.  II  ne  se  preoccupe  pas  de  separer 
entierement  la  serosite  des  globules,  il  se  borne  a injecter  des  pus  plus  ou 
moins  riches  en  corpuscules. 

En  1866,  Otto  Weber  (litre  sur  papier  Eepanchement  purulent  d’une 
pleuresie  et  ne  croit  pas  la  presence  des  globules  absolument  necessaire  a 
la  production  des  ellets  pyogenes;  mais  il  reconnait  lui-meme  la  faiblessc 
de  sa  technique.  Irese,  en  1866,  travaille  dans  la  memo  direction  et  con- 
clut a Eactivite  du  serum. 

Tel  etait  Eetat  de  la  question,  lorsque  Chauveau  entreprit  ses  expe-  . 
riene.es ; il  etait,  impossible  de  tabler  sur  aucun  resultat  positif.  On  suppo- 
sait  simplement  que  la  cause  de  l’activite  speciale  du  pus  residait  princi- 
palement  dans  les  elements  solides.  11  importait  d’instituer  line  technique 
nouvellc  visant  particulierement  l’etude  des  effets  produits  par  lc  pus 
injecte  dans  le  t.issu  conjonctif. 

Quelques  annees  auparavant,  Chauveau  avait  recherche  la  cause  intime 

la  virulence  en  se  servant  du  vaccin,  de  la  clavelec  et  de  la  morve,  et 
avait  demontre  qu  elle  residait  dans  de  (ins  elements  corpusculaires.  II 
tiansporla  sa  methode  de  recherche,  inspiree  des  experiences  de  Spal- 
anzani  sur  la  nature  du  principe  fecondant  du  spermc,  a l’isolement  des 
elements  pyogenes  du  pus.  Cette  methode  eonsislait  en  decantations  el 
av.iges  successifs,  qui  lournissent,  en  six  a huit  Iieures,  des  corpuscules 
i^oles,  hi  serum  etant  sacrifie;  mais  elle  eonsislait  surtout  en  repps  du 
|>us  dans  une  haute  eprouvette,  decantation  et  filtration  du  liquide 
(ecante  et  etendu  a travers  8 a 10  doubles  de  papier  Berzelius.  On 


[J.  COVHMONT .] 


500 


1)E  1/INFLAMMATION. 


obtient  ainsi  le  serum  ctcndu  d’eau.  Ayanl  injecte  la  partic  sereuse  de 
0 pus  qui,  introduits  complcts,  produisaieni  un  pus,  Chauveau  n’obtint 
jamais  d’abces,  et  deux  fois  seulcmcnt  un  legcr  cmpatement  cedematcux; 
an  contraire,  lcs  elements  corpusculaires  injectes  engendraient  les  memes 
effets  que  le  pus  comp  let,  Chauveau  put  done  conduce  quo  le  pus  prive 
do  la  plus  grande  partie  dc  ses  elements  solidcs,  n’estpas  pyogene,  landis 
ipie  ceux-ci,  completcment  prives  dc  serum  par  dcs  lavages  successes, 
out  les  memos  proprides  que  le  pus  complet.  La  virulence  specifique  du 
pus  reside  done  dans  ses  particules  solides. 

Les  experiences  dc  Chauveau,  etant  donnee  l’epoque  ou  dies  out  etc 
faites,  etaient  extremement  rcmarquables  et  completaient  heureusement 
celles  du  meme  auteur  sur  la  nature  dc  la  virulence.  Elies  constituaient 
un  reel  progres  et  ajoutaient  tout  un  chapitre  a nos  connaissances  ante- 
rieures'  dies  ne  pouvaient  aller  an  dela  ni  nous  devoiler  rien  de  plus.  En 
les  examinant,  cependant,  a l’aide  d’autres  donnees  experimental,  on 
pouvait  deja  en  deduire  que  la  propride  pyogene  reside  dans  ties  corpus- 
cules  solides  qui  ne  sont  pas  les  corpuscules  du  pus.  En  effet  : 1°  les 
leucocytes  morts  provenant  d’un  ganglion  lymphatique  ne  sont  pas  pyo- 
genes; 2°  les  globules  purulents  ties  abccs  froids  (Billroth,  Chauveau) 
n’engendrent  pas  de  suppuration;  5°  les  humeurs  qui  renferment  dcs 
globules  purulents  et  des  leucocytes  ne  sont  pas  toujours  pyogenes.  La 
propriete  pyogene  n’appartient  done  pas  a ces  dements  commons  a tons 
les  pus,  mais  doit  resider  dans  des  corpuscules  surajoutes.  Ce  sont  ces 

corpuscules  surajoutes  qui  sont  specitiques. 

On  sc  mit  done,  a partir  de  1872,  a rechercher  les  dements  corpuscu- 
laires specifiques  des  humeurs  purulent.es.  . n 

Bcpuis  1864,  la  panspermie  avait  defmitivement  triomphe  avec  Pasteui . 
Les  chirursiens,  convaineus  de  la  presence  des  germes  dans  lair,  songent 
a en  preserver  les  plaies  des  malades,  a empecher  la  suppuration;  les 
pansements  de  Lister,  lie  A.  Guerin,  tendent  vers  ce  but.  Les  expenmen- 
tateurs  recherchent  les  germes  pyogenes.  Klebs.  le  premiei i,  en  Kt., 
parle  d’un  microsporon  (Microsporon  septicum)  qui  cngendrerait  toulc 
suppuration.  La  meme  annee.llueter  l’attribue  a des  monades  qui,  venues 
dc  l’air,  infectent  l’organisme.  Bergeron,  en  1875,  voit  des  vi  n ions  i an, 
ties  pus  d’abces  chauds. 

Toutes  ces  constatations  ne  prouvaient  pas  defmitivement  la  nature  am- 
mee  ties  corpuscules  pyogenes ; Pasteur  apporta  cctte  demonstra  ior . rigou- 
reuse  le  50  avril  1878  (*).  Do  cette  communication  date  icellement  la 

theorie  microbienne  de  la  suppuration.  • ■ 

Pasteur  avait  trouve  dans  les  eaux  dc  Paris  un  microbe  court,  i . ■ > 

mobile,  puis  immobile  et  s’dranglant  en  son  milieu,  aerobic  et 
qui,  inocule  sous  la  peau  du  lapin,  produisait  un  abces  local  on 


(>)  Pasteur,  La  Ihcorie  ties  germes  el  son  application  a 
de  I'Acad.  de  mcdccinc,  50  avril  1878. 
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la  pyemic.  Cc  microbe  sc  rctrouvait  clans  lcs  lesions,  sc  cullivail  cl  s ino- 
culait  ainsi  posilivcmcnl.cn  series.  Pasteur  etDuclaux  l’appelercnt : vibrion 
pyogene ; il  s’agissait  probablemcnt  d’un  petit  bacille.  Cc  microbe  a etc 
retrouve  par  Toussaint,  a Toulouse;  depuis  il  a etc  peu  etudie. 

A pari i r de  la  decouverte  dc  Pasteur,  lcs  recherches  microbiologiqucs 
sc  multiplient  prodigieusement.  Ivocher  (1879)  trouve  toujours  dcs  bacilles 
dans  le  pus  dcs  abces;  Koch  arrive  aux  memes  resultats.  Enfin  (1880), 
Pasteur  entreprend  l’etudedu  furoncle  etdu  pus  d’osteomyelile,  ct  trouve, 
dans  ccs  deux  cas,  des  microbes  ponctiformes  reunispar  deux,  par  quatre, 
on  associds  cn  amas.  Le  microbe  inocule  au  lapin  produit  un  abces.  Non 
seulement  la  specificite  des  corpuscules  du  pus  etait  etablic,  mais  il  appa- 
raissait  que  1c  meme  agent  pent  produire  des  accidents  pyogenes  varies  (le 
furoncle  et.  l’osteomyelite),  suivant  le  tissu  envahi.  Le  mot  de  Pasteur  : 

/ osteomyelite  est  le  furoncle  des  os,  souleva  une  incredulite  moqueuse 
a P Academic  de  medecine. 

A la  meme  epoque  (1880),  Dolcris  etudiait  le  pus  de  la  fievre  puerpe- 
rale  et  trouvait  un  microbe  egalement  ponctiforme  mais  formant  de  longs 
chapelets.  Il  le  cultivait,  mais  les  inoculations  furent  infructueuses. 

On  venait  ainsi  de  cultiver,  en  France,  deux  des  principaux  microbes 
pyogenes  : le  slaphylocoque  pyogene  et  le  slreptocoque  pyogene. 

Ogston  (1880-81)  trouve  des  microbes  dans  69  cas  de  suppuration 
aiguc  et  les  groupe  autour  de  deux  types  qu’il  baptise  : staphylocoques  et 
streptocoques.  Rosenbach  (1884)  combinant  Fexamen  microscopique,  la 
cultme  et  I inoculation,  se  servant  surtout  des  cultures  sur  milieux 
solides,  fait  un  travail  d importance  capitale  sur  les  microbes  pyogenes  (‘). 
Il  trouve  des  microbes  dans  tous  les  pus  examines,  il  les  cultive  et  les 
retrouve  pyogenes.  Les  noms  adoptes  par  Rosenbach  sont  restes  clas- 
siques  : staphylococcus  pyogenes  aureus  et  alt  ms,  streptococcus  pyo- 
genes, micrococcus  pyogenes  tenuis. 

Les  decouvertes  precedentes  furent  rapidement  confirmees  par  Lowen- 
beig,  Passet,  Krause,  Garre,  Cheyne,  Cornil,  Ilolfa,  Doyen,  de  Christ- 
mas, etc.,  etc.  Passet  decrit  lc  staphylococcus  pyogenes  citreus.  On  sc 
trouvait  done  en  presence  d’un  petit  nombre  d’especes  pyogenes  qu’on 
rctrouvait  dans  tous  lcs  pus.  Ilueter  pouvait  poser  cct  axiome  : pas  dc 
pus  sans  niicro-organismes,  cl  Niegeli  celui-ci  : les  matieres  infec- 
heuses  doivent  elre  organisees . 

Nous  entrons  maintenant  cn  pleine  periode  actuelle,  cl  lcs  travaux  do 
ccs  dei  nieres  annees  seront  analyses  en  detail  dans  les  autres  parties  de 
cello,  description. 

On  decouvre  de  nouvelles  espcccs  pyogenes,  on  remarque  (|uc  presque 
ous  lcs  microbes  pathogenes  peuvent  devenir  pyogenes  dans  certaines 
com  i lions,  de  meme  que  lcs  pyogenes  peuvent  engendrer  des  maladies 

At'icsIjadcn^j'sST  ^ Mlkroor9anismen  dcr  Wundinfcctionskrankheilen  des  Menschen . 
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non  suppuralives.  La  question  de  la  pyogenese  se  complique  encore  de 
1’ existence,  dans  le  pus,  de  microbes  simples  parasites  Ids  que  des  chro- 
mooenes  ( Bacillus  pijocyaneus  (*),  Micrococcus  cereus  albus  el  cercus 
llavus  dc  Passet)  ou  des  agents  considers  coniine  pyogenes  ( Bacillus 
coli)  cl  n’ayant  cependant  apparu  que  secondairement;  il  devient  alors 
difficile  de  connaitre  le  veritable  microbe  auteur  dc  l’abces.  La  difficulty 
esl  encore  plus  grande  quand  le  pus  parait  completement  depourvu  de 
microbes.  L’etiologic  de  la  pyogenese,  si  simple  au  debut,  se  complique 
a mesure  qu’on  Papprofondit ; suivant  la  regie  generate  qui  regit  l’bis- 
toire  des  decouvertes  biologiques. 

On  reproduit  toutes  les  lesions  suppurees  en  inoculant  des  cultures 
pures  par  differentes  voies,  cbez  des  especes  animates  bien  choisies  et 
placees  dans  des  conditions  determinees.  On  apprend  a lenir  compte  du 
n ombre  et  de  la  virulence  des  pyogenes,  on  s’inquicte  des  conditions 
inherentes  a l’organisme  recepteur  qui  favorisent  ou  entravent  la  suppu- 

La^pathogenie  de  la  pyogenese  preoccupe  vivement  les  esprits.  TJskolV, 
Councilmann,  Straus,  Grawitz  et  de  Bary,  dc  Christmas,  Steinhaus,  Rosen- 
bach  et  tant  d’autres  font  du  pus  amicrobien,  avec  des  substances  chi- 
canes : decouverte  capitale  dans  l’histoire  de  la  pyogenese.  On  extrait 
alors  des  cultures  des  pyogenes  des  substances  solubles  pyogenes  (de 
Christmas,  etc.).  Toute  pyogenese  est  ainsi  ramenee  a une  reaction  orga- 
liinue  vis-a-vis  de  substances  chimiques  speciales,  les  toxines  pyogenes. 

On  trouvera  dans  la  volumineuse  these  dc  Lemiere  (4)  tons  les  rensei- 
gnements  bibliographiques  sur  les  travaux  parus  a propos  de  la  suppu- 
ration de  1859  a 1 80*2 . 

Etiologie  — Nous  venous  de  voir  quelle  evolution  ont  suivie  depuis 
trente  ans  les  idees  de  ceux  qui  out  etudie  la  pyogenese.  Nous  aliens 
resumer  maintenant  les  verites  considerees  comme  actuellement  acquises 
sur  l’etiologie  de  la  suppuration,  sans  preoccupation  d'ordre  lnstonque. 

Toute  suppuration  spontanee  est-elle  nncrobienne.  —La  premiere 
aUestion  etiologique  qui  se  pose  est  de  savoir  si  toute  suppuration  spon- 
tanee e’est-a-dire  observee  cliniquement,  non  produite  artificiellemen  . 
esGv’o,ile  nncrobienne.  Lore  des  premieres  recherches  de  Pasteur,  dc 
Gaston  de  Rosenbach,  Passet,  Krause,  Doyen,  de  Christmas,  etc.,  la  ic- 
uonse  etait  facile  : on  avail  patiemment  et  consciencieusement  examine 
pus  dc  plusieurs  centaines  de  foyers  purulents  divers  et  on  y avut  loujoii i * 
Irouve  des  microbes,  l’abces  froid  lui-meme  avail  ulteneurement  tte 
demontre  microbien;  toute  suppuration  etait  le  fait  d une  in ' ^ 
microbicnnc.  La  decouverte  des  suppurations  expernnentales  pa 
stances  chimiques  devait  bientot  faire  modifier  1 affirmation  en  ce  - • 

(i)  Lc  bacillc  pyocyanique  est  tantol  un  simple  parasite  du  pus,  taulol  le  microbe  causal 
Lemiere,  De  la  suppuration.  Thbse  dc  Lille , 1891. 
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Ionic  suppuration  spontande  cst  microbicnne.  Mais  clcj>uis (jiici<|iie  temps, 
on  a observe  des  abces  sans  microbes  apparents,  surtout  parnii  les  abces 
do  foie  (Talamon,  Peyrot,  Gilbert  et  Girode,  etc.);  bien  plus,  on  a vu  des 
microbes  pyogenes  el  sp6cialement  le  Bacillus  call  envahir  secondaire- 
nient  des  abces  sleriles  quelques  jours  auparavanl  (Ycillon  el  Jayle).  On 
s'esl  alors  demande  si  ces  abces  n’otaient  pas  le  fail  d’etres  non  micro- 
biens.  tels  que  les  amibes  (amibes  de  la  dysenteric  — Kartulis)  on  si  des 
substances  chimiques,  d’origine  microbienne  on  autre,  s’accumulant  en 
certains  points  de  1’organisme  (dans  le  foie  notarnment  qui  cst,  corame 
on  le  sait,  un  transforinateur  ou  retenteur  de  poisons),  ne  pouvaienl 
realiscr  spontanement  la  pyogenese,  corame  la  seringue  de  l’experimen- 
tateur  introdnisant  nne  substance  chimique  sous  la  peau  d’un  animal.  On 
s’est  demande,  enfin,  puisqu’un  pus,  aseptique  aujourd’hui,  pent  demain 
contenir  du  Bacillus  coli,  si  bcaucoup  d’abces  alxlominaux,  soi-disanl 
microbiens,  n’etaient  pas  des  abces  originellement  aseptiques,  envahis 
secondairement  par  un  hote  habituel  de  nos  cavites  : tel  le  Bacillus  coli. 
On  a pense,  enfin,  qu’un  abces  microbien  pouvait  subsister  ct  meme  s’ac- 
croitre  apres  la  mort  du  microbe  producteur,  grace  aux  toxines  mises  en 
liberie  par  les  cadavres  microbiens;  l’examen  et  la  culture nepeuven l alors 
deceler  le  micro-organisme ; P abces  est  cependant  microbien.  Tellcs  sont 
les  hypotheses  qui  out  etc  hiites  pour  expliquer  la  sterilitc  de  certains 
abces,  plus  specialement  hepatiques.  11  est  malaise  de  conclure.  Certes  la 
production  spontanee  d’abces  non  microbiens  est  possible  puisque  l’expe- 
rimentation  l’a  realisee;  rien  ne  demontre  qu’elle  existe.  D’autre  part,  un 
microbe  pyogene  pent  ne  pas  sc  cultiver  sur  les  milieux  artificiels  que 
nous  employons  ou  ne  pas  se  colorer  par  nos  methodes;  il  n’y  a pas  long- 
temps  qu’un  abces  froid  tuberculeux  aurait  passe  pour  sterile.  La  seule 
chose  bien  certaine  est  qu’un  abces  voisin  d’une  cavite  naturelle,  un 
abces  dufoie,  par  exemple,  n’est  pas  forcement  engendre  par  le  microbe, 
hote  naturel  de  nos  cavitcs,  qu’on  y rencontre;  ce  dernier  pent  ctre  un 
simple  parasite;  line  grande  prudence  est  de  mise  dans  ces  cas. 

En  presence  de  cette  incertitude  dans  les  conclusions  a tirer  actuellc- 
ment  de  1’existence  des  abces  steriles,  nous  dirons  simplement  : l’im- 
inense  majorite,  sinon  la  totalite,  des  abces  spontanes  est  d’origine  micro- 
bienne. 


Microbes  el  champignons  pyogenes.  — Y a-t-il  des  microbes  specia- 
lement  pyogenes?  Quels  sont-ils? 

An  debut  des  decouvertes  pastoriennes,  alors  que  la  specificite  micro- 
uenne  etait  un  dogme,  alors  qu’on  ignorait  les  variability  en  intensite 
ol  siirtout  en  qualite  de  la  virulence,  qu’on  ne  soupyonnait  pas  l’influencc 
e receptivite  du  terrain,  on  admettait  des  microbes  specialqinent 
|>}ogencs.  Aujourd’hui,  nous  savons  qu’il  n’y  a pas  de  microbes  verita- 
1 eiuent  pyogenes,  e’est-a-dire  produisant  fatalement  la  suppuration, 
en.  ayanl  le  monopole,  et  n’ayant  pas  d’autre  action  pathogene;  tout 
microbe  peut  devenir  pyogene.  Les  lois  qui  regissent  l’apparition  et  la 
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disparition  tic  la  faculte  pyogeniquc  chcz  un  microbe  sonl  certainernent 
multiples  : nous  les  connaissons  mal.  11  en  esl  une  ccpendant  que  Ion 
doit  mcttre  on  relief;  la  suppuration  s’obticnt  d’autant  plus  lacilement,  , 
avec  les  microbes  non  habituellement  pyogenes,  que  le  microbe  esl  plus 
attcnue  et  Vorqanisme  plus  resistant.  Un  microbe  qui  devient  acciden- 
tellement  pyogfene  n’engendre  jamais  tie  vastes  phlegmons,  mais  sculc- 
ment  une  suppuration  tres  discrete;  sauf  pcut-etre  le  bacille  luberculeux 

,1c  Koch  qui  est  l’agent  tic  vastes  abces  froids. 

Si  un  microbe  non  pyogene  pout  le  devemr,  un  des  microbes  presque 
constamment  pyogenes  pent,  dc  son  cote,  etre  pathogene  sans  engendrer 
du  pus  Citons  commc  exemples  : le  stapbylocoque  pyogene  et  le  streplo- 
coque  pyogene  qui  sent,  a eux  deux,  les  auteurs  ties  9/1 0 des  suppurations. 

Le  stanhylocoque  est  en  outre  l’agent  pathogene  de  nomhre  d endocar- 
dites,  nericardites,  phlebites,  engines  pseudo-membraneuses  bron- 
chites  hroncho-pneumonies,  infections  generates  mal  detunes.  Le  strep- 
tocoque  est,  de  meme,  l’agent  de  la  septicemic  puerperale,  de  l en- 
sipele  tie  plusieurs  pleuresies  sereuses,  d engines  pseudo-membia- 
ZX  de  purpuras  infectieux,  de  myelites  mlectieuses.  routes  ces 
affections  peuvent  se  compliquer  de  suppuration  a streptocoques,  mais, 
d’ autre  part,  elles  entrainent  souvent  la  mort  du  malade  sans  qu  on  puisse 
Irm.ver  la  moindre  gouttclette  tie  pus  a l’autopsie. 

11  n’existe  done  pas  de  microbes  dont  l’action  pathogene  so.t  fa taleme.it 
eJninnc  de  mime  que  la  plupart  des  microbes,  qui  n engendrent  pas 
j'n  n i,  ’ nt  de  pus  peuvent  accidentellemcnt  protluire  un  petit  abces. 

ilp^vasles  suppurations  aigucs  spontanees?  . , 

No'us  ne  nous  occuperons  pas  de  leurs  caracteres  botaniques  qm  out  ele 
t ,|,MS  le  deuxieme  volume  de  cet  ouvrage  par  G.  Roux.  Les^pio- 
mddtfa  de  leurs  produits  solubles  seront  en  partie  etudiees  plus  loin. 

^TsiLh  lloclnue  pyogene  esi  surtout  l’agent  des  suppurations  sup®- 
Le  Staph J 11  J p plupart  ties  phlegmons  ou  abces 

^ “^dililes  ‘phlegnJneuses;  ,1  est  aussi 
sous-cutanes,  e ^ ^ 08t4omjaitcs>  de  nombreuses  endoeardites 
celui  t i [ sunDurees  otites  et  meningites  suppurees ; il  pent 

ulcereuses,  peril  1 P ^ J’ai  decrit  la  Staphylococcic  dans  lc 

enfm  cause i 1 m ec  l ^ de  Brouardcl;  on  y trouvera  tons 

premier  volume  t geg  effets  cxperimentaux  sur  les  ammaux  et 

les  documents  sui  Leg  effets  sont  identiques  quelle  que  soil 

son  role  en  patboloD  , g en  effet  demontre,  avec  Rodet. 

la  ’f  4t,tlSul  pyoV«  “nsiitue  .me  espeee  unique  subdivisee  on 
blanche,  citrine;  les  2 premieres  etant  les  plus  repan- 

dUU  Streptocogue  pyogene (■)  a un  role  pcut-etre  plus  considerable  quo 


(1)  F.  Widal,  Streptococcic,  Trait*  dc  midecine  dc  Brouardcl , 


t.  I. 
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Ic  staphylocoque  on  pathologic  humaine.  Si  on  no  considere  que  cs  affec- 
tions suppuratives,  il  parait  devoir  coder  le  pas  an  staphylocoque. 

En  additionnant  les  statistiques  de  Zuckermann,  Rosenhach,  Ogslon. 
Passet  et  quelques  autres,  on  arrive  an  total  de  495  ahees  humains  qui  so 
divisent  ainsi : 


Pour  100. 

Staphylococcus  pyogenes  (aureus,  citreus,  albus) 71,00 

Streptococcus  pyogenes 16,00 

Les  deux  reunis 5 5 


Micrococcus  pyogenes  foetidus,  micrococcus  tenuis,  etc.  . . except. 

La  statistique  de  Karlinski  donne  un  total  de  200  suppurations  Ires 
di verses  : 

Staphylococcus  pyogenes  aureus 82 

— albus 55 

citreus 7 

Streptococcus  pyogenes 45 

Divers j [ 

Ces  statistiques  portent  specialement  sue  dcs  suppurations  super- 

ficielles,  chirurgicales  et  le  nornbre  des  ahees  a streptocoques  grandirait 
consideiablement  si  on  ajoutait  aux  ahees  sous-cutanes  et  osseux,  les  pleu- 
risies, pericardites,  peritonites,  meningites  suppurees,  les  abces  visce- 
raux  oii  le  streptocoque  est  incomparablement  plus  frequent  que  le  sta- 
phylocoque. 

Le  streptocoque  pyogene  des  suppurations  (Ogston,  Rosenbach)  est  le 
meme  agent  que  le  streptocoque  de  I’erysipele  (Fehleisen)  on  de  la  septi- 
cemie  puerperale  (Chauveau,  Arloing,  Widal).  11  y a longtemps  que  Chau- 
veaii  et  Arloing  ont  montre  qu’on  pouvait,  en  injectant  des  streptocoques 
a different  etats  de  virulence,  produire  a volonte  surlelapin  de  l’erysipele 
par  injection  sous-cutanee,  ou  de  la  septicemic,  on  encore  de  la  pyohemie 
par  injection  intraveineuse.  J’ai  fait  de  l’osteomyelite  chez  le  Lapin  avee  1111 
streptocoque  provenant  d’un  purpura  mortel.  Arloing  et  Chantre  ont 
montre  que  le  streptocoque  est  l’agent  de  l’infection  purulente. 

Les  deux  microbes  precedents  sont  les  pyogenes  par  excellence;  ils 
sont  les  agents  des  9/1 0 des  suppurations  aigues. 

Immediatement  apres  eux  se  placent  le  pneumocoque  de  Talamon- 
rracnkel  et  le  bacille  du  colon. 

Le  Pneumocoque,  agent  de  la  pneumonie  fibrineuse,  est  rarement  pyo- 
gene tans  le  poumon,  il  1 est  au  contraire  tres  frequemment  dans  ses  loca- 
lisations extra-pulmonaires.  Le  pus  pneumococcique  est  epais,  blanc  jau- 
natre,  visqueux.  Le  pneumocoque  engendre  des  pleuresies  purulentes  ’ des 
a rlli rites  el  osteites  suppurees,  des  otites  et  meningites  suppurees,  des 
pentonites,  parotidites,  thyroidites  egalement  suppurees.  Les  suppurations 
a pneumocoques  sont,  sauf  l’irnportance  de  la  localisation,  moins  dan- 
gercuses  que  les  suppurations  a staphylocoques  et  surtout  a streptocoques. 

PATUOI.OG1E  GENEHALE.  III.  2*  1). 
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Lc  Bacillus  coll  etait  considere  coniine  un  vulgaire  saprogene 
dopuis  sa  decouverlc  par  Escherich,  lorsquc  lcs  travaux  de  1 Ecole  lyonnaise 
ont  attire  l’attcntion  sur  son  role  pathogene;  le  desir  dc  confirmer  on  de 
combattrc  les  conclusions  dc  Rodet  ct  Roux  a etc  tour  a tour  1 engine  du 
nombre  incroyable  de  travaux  parus  dopuis  huil  ans  sur  le  coli-bacille. 

On  decrit  actucllcment  line  coli-bacillose  (*).  Le  coli-bacille  est,  suivant  les 
cas,  saprogene,  septiquc,  pyogene.  11  est  pyogene  pour  Phomme,  le  lupin, 
la  gouris,  le  cobaye.  On  le  retrouve  en  clinique  humaine  coniine  I agent 
des  appendicites,  des  accidents  de  l’etranglement  herniaire,  du  cholera 
nostras,  de  nombre  dc  peritonites,  d’angiocholites  suppurecs,  d abces  du 
cerveau,  d’endocardites  ulcerees,  etc. ; il  pcut  merae  engendrer  des  abces 
peripheriques.  N’oublions  pas  qu’il  est  souvent  le  simple  parasite  d’abces 
abdominaux.  Le  role  du  coli-bacille  s’est  encore  considerablement  etendu 
depuis  qu’on  a demontre  Pidentite  de  ce  microbe  avec  : la  bacterie  pyo- 
cmne  urinaire  deClado,  Albarran,  Halle  (Ixroggius,  Rodet),  avec  le  bacillus 
pyogenes  foetidus  de  Passet,  le  bacille  napolitain  d’Emmench,  le  bacille 
des  feces  de  Brieger,  le  bacille  dysenterique  de  Gbantemesse  ct  AWdal. 

Tels  sont  les  4 principaux  microbes  pyogenes  ties  suppurations 
humaines  aigues.  Parmi  les  agents  dont  Paction  pathogene  est  essentie  e- 
ment  suppurative,  citons  encore  le  Micrococcus  pyogenes  septicus  e 
Gaffky  11  cause,  cbez  l’homme,  certaines  ademtes  suppurees,  certains 
adeno-phlegmons  dentaires,  la  suppuration  des  cavernes  tuberculeuses, 
« memo  dcsabces  outturns,  ainsi  que  je  l’ai  observe.  II  est  expenmenUile- 
ment  pyogene  pour  la  souris,  le  cobaye.  On  a decrit  un  grand  nombre  de 
varied  de  ce  microbe,  en  Mine  relativement  rare  dans  les  suppurations 

TCwcm  tetragenes  dcGallkyest  1’agent  de  certains  abces  sous- 
cutanes  ct  de  la  suppuration  des  cavernes  pulmonaires.  Kienei  el  I uc  e 
Pont  inocule  an  cobaye  pour  etudier  la  marche  des  abces.  On  consultera 

■lussi  les  travaux  de  Bose,  P-  Teissier,  etc. 

Le  Gonocoque  est  encore  un  microbe  essentiellement  pyogene,  qm 
parait  se  localiser  dans.  Purethre  et  produire  des  accidents  eloignes  par 
Pintermediaire  de  ses  toxines.  Le  Bacille  du  chancre  mo u est  egalemen 
pyogene.  Nous  en  dirons  autant  des  rnicrocoques  des  boutons  de  Bisk,  , 
\v  ilev  etc  Le  Micrococcus  pyogenes  tenuis  de  Rosenbach  est  pen  - 
u^e  de  staph,  loco, p',/  pyogene;  ,1  produil  cbez  T o, nine  os 
, « Inpanv  anvretiques  et  certaines  plcuresics  purulentcs.  Le  ban 
pyogenes  foetidus  n’est  qu’une  varietc  de  coli-bacille.  Le  Bacille  pyocya- 
■ l r,  net  lwn'o'pn e nour  Pbommc  el  la  souris. 

" {"  Bacille  °d'Ebertli  pent  litre  pyogene  ct  causer  non  sen lenienl  ( « 
abces  profonds  (mcningites,  pleurisies,  peritonites,  oslcpinjelilis), 
aussi  des  suppurations  superlicielles. 

Le  Bacille  de  la  peste  lait  des  bubons  suppures. 


; 


iy  Gilbert,  Coli-bacillose.  Traitt  dc  raided, le  dc  Drouardel,  t.  I. 
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Les  microbes  pyogenes  sont  Ires  repandus  autour  do  nous,  ils  nous 
assiegent.  On  a trouve  le  staphylocoque  dans  I’air  des  salles  d’hdpital 
(Ulmann,  etc.),  des  villes  (Lubbert),  dans  I’eau  (Passel),  dans  la  glace 
(Holton),  sur  la  peau,  dans  nos  cavites  naturellcs,  etc.  be  streptocoque 
sc  trouve  dans  Fair  des  salles  d’hdpital  (Emmerich,  Babes,  Chatin),  des 
rues  (Fraenkel,  Durante,  etc.),  dans  le  sol  (Fliiggc),  etc. 

Citons  sans  nous  y aircter  les  o microbes  dc  Miller  ( Coccus  gingivae 
pyogenes,  Bacterium  gingivae  pyogenes,  Bacillus  pulpae  pyogenes) 
avec  lesquels  on  obticnt  des  abces  chcz  la  souris,  un  streptocoque  trouve 
pai  G o i nil  dans  un  abces  del  amygdale,  le  Streptococcus  pyogenes  mall- 
gnus  do  Fliigge,  le  Staphylococcus  pyogenes  florescens  de  Babes,  les 
bacilles  saprogenes  2 et  5 de  Rosenbach,  le  Bacillus  prodigiosus,  le 
Micrococcus  albus  et  cere  us  flavus  de  Passet,  etc. 

Jetons  maintenant  un  coup  d mil  rapide  sur  les  microbes  qui  n’en- 
gendrent  la  suppuration  qua  titre  exceptionnel,  au  milieu  de  leurs  autres 
diets  pathogenes. 

Le  Bacilte  tuherculeux  de  Koch  fait  des  abces  froids  souvent  tres 
volumineux,  des  osteomyelites,  etc.  Son  action  pyogene  est  un  peu 
speciale ; il  s’agit  d’une  necrose  particuliere,  caseifiante.  Inocule  sous  la 
peau  du  lapin,  du  cobaye  il  provoque  des  abces  locaux,  meme  si  on 
1 injecte  mort  (Koch).  On  a reproduit  du  pus  avec  les  autres  microbes 
tuherculeux  (Zooglees,  bacilles  de  Courmont,  Charrin,  Eherth,  etc.). 

Le  Pneumo-bacille  encapsule  de  Friedldnder,  un  instant  delaisse  a la 
suite  de  la  decouverte  du  pneumocoque,  a son  role  en  pathologie.  Il  peut 
donner  un  pus  epais,  glaireux.  Outre  des  broncho-pneumonies  Ires  graves 
(Netter),  il  est  quelquefois  l’agent  de  certaines  pleuresies  purulentes 
benignes  (Netter,  Letulle),  d’angines. 

Le  Bacille  de  lamorve,  injecte  dans  le  peritoine  du  cobaye  male  nro- 
duit  une  orchite  suppuree.  Gelui  du  cholera  des  ponies,  injecte  dans  le 
tissu  cellulaire  du  cobaye,  engendre  un  abces  fertile  dans  lequel  il  con- 
serve presque  indefimment  sa  virulence.  Le  Streptothrix  du  farcin  du 
mij  cause  cliez  le  cobaye  un  enorme  phlegmon  suppure  (Nocard).  Le 
Leplothrix  buccalis  peut  faire  suppurer  la  muqueusc  conjonctivale.  Le 
Bacdlus  anthracis,  le  Bacterium  Chauvm  (charbon  symptomatique) 

akcsTo'cal68  °U  inJGCteS  a deS  animaux  ^ccines  produisent  un  petit 

La  classe  des  microbes  pathogenes,  non  habituellement  pyogenes  mais 
pouvant  le  devenir,  est  d’ailleurs  toujours  ouverte.  11  n’y  a meme  pas  de 
raison  P»ur  que  tout  microbe  ne  puissc  devenir  pyogene. 

Les  champignons  peuvent  etre  pyogenes.  V Actinomyces  engendre 

,rul  n67'  lh0Te(,)i  l#Pore-  vastes  collections 

purulentes  dont  le  pus  contient  les  grains  jaunes  caracteristique?. 

(')  t/actinomycosc  liumaine  n’csl  pas  aussi  rare  en  France  an'on  Cuvnii  . . 

* L aclmomycosc  liumaine  de  I’onccl  cl  Bdi'ard,  1808.  Masson,  ' ■ 
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Lc  champignon  dn  muguel  cst  parfois  pyogene  (Grasset).  L Aspergillus 
fumigatus,  si  pathogone  pour  lc  pigeon,  pout  engenclrer  chez  I bounce 
dcs  ulcerations  cavcrncuses  avec  gangrene  pulmonaire  et  suppuration  > 
(Virchow,  Laulanie  etc.). 

Conditions  qui  favorisent  on  enlrave.nl  la  pyogenese.  — Apres  avoir 
rappele  les  noins  des  microbes  pathogenes  capables  de  creer  la  pyogenese, 
et  avant  de  recherchcr  au  moyen  de  quel  meeanismc  ils  lc  lent,  etudions 
les  conditions  dans  lesquelles  la  pyogenese  s’effcctue  le  plus  facilcment. 

11  y a d’abord  un  facteur  important  qui  reside  dans  le  nombre  dcs 
microbes  introduits  dans  un  organisme.  Tout  experimentateur  sait  qu  on 
peut  avec  one  culture  donnee  de  staphylocoque  pyogene,  injectee  dans  le 
sample  plusieurs  lapins,  produire  chez  cet  animal,  suivant  la  dose  em- 
ployee, soit  un  simple  malaise  passager,  soit  dcs  accidents  lointams  non 
suppures  (paralysics,  nephrites),  soit  de  la  suppuration  articulairc,  soit 
dcs  abces  renaux,  soit  enfin  une  inflammation  suraigue  non  suppuree; 
dans  lc  tissu  conjonctif  deux  ou'  trois  gouttes  de  culture  en  bouillon  de 
staphylocoques  ne  produisent  qu’unc  tumeur  inflammatoire  curable  : un  a 
deux  centimetres  cubes  engendrent  un  abces.  Chauveau  et  Arloing  ont 

fait  dfe  meme  avec  le  streptocoque  pyogene.  ( 

Watson-Cheyne  a cbercbe  a exprimer  cette  vente  par  des  cbillrcs; 
il  dit  qu’il  faut  250  000  000  de  cocci  pour  obtemr  un  abces  sous-cutane 
chez  le  lapin.  En  employant  le  Proteus  vulgaris  il  n’a  pas  eu  d accidents 
chez  le  lapin  ou  le  cobaye  avec  moins  de  8 000  000  de  microbes,  tandis 
que  8 000  000  ont  provoque  un  petit  abces,  et  56  000  000  'jraste 
suppuration  avec  mort  de  l’animal  en  six  semaines ; ; 225  000  000  on 
cause  la  mort  en  vingt-quatre  heures.  Bujwid  admet  qu  il  faut  100  000  000 
de  staphylocoques  pour  produire  un  abces  chez  la  souris  et  1 000  000  000 

P°Cesaddffresf  n’ont  naturellement  rien  d’absolu,  mais  ils  mettent  en  J 
relief  cette  importance  du  nombre  des  microbes  dans  la  etc  de  la  pyoge-- 
nese  Cc  nombre  differera  d’ailleurs  beaucoup  suivant  h porte  denh 
employee.  Void  quclques  cbiffres  dus  a Herman  et  sc  rapportant  a 1 mocu- 
Zn  du  staphylocoque  pyogene  au  lapin.  Le  pentomc  supporte  des  do  e 
d^culture  20  L A Les  ,»•»»  autre  organe  «n. 

pollnhire  sous-cutane  se  place  en  deuxieme  ligne,  d bant  500  millions  u 
cocci  (0  75  a 1 centimetre  cube)  pour  y produire  un  abces.  uis  utll”e 

iffidc,  la  plevre  (0-.85),  >«  “»*  T^t^ri 

'»  " Cette  notion  que 

r nta  de microbes  inocu  es  a son  importance  est  classique  depms 

•?» 

deZllulZsuccombent  dans  la  bataille;  la  victoire  restera  aux  sunnants.. 
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II  cst  ainsi  facile  dc  comprendre  pourquoi  plusieurs  millions  do  combat- 
tapts  produiront  un  abces  la  on  un  million  succomberaicnt  avant  toute 
suppuration. 

Si  le  no  mb  re  des  microbes  necessaire  a la  suppuration  varie  suivant  lc 
lissn  attaque,  c’est-a-dire  suivant  les  moycns  dc  defense  de  chacun  do  ceux- 
ci.  il  varicra  encore  suivant  quo  1’organisme  envahi  sera  refraclaire  ou 
rfcepteur,  vaccine  ou  predispose,  inais  il  variera  surtout.  suivant  lc  degre  de 
virulence  de  l’assaillant.  J/experiencc  s’institue  d’elle-meme  avec  le  sta- 
phylocoque  pyogene  qui  s’attenue  assez  rapidement  dans  les  laboratoires, 
si  on  ne  renouvelle  pas  frequemment  ses  cultures.  Tel  staphylocoque  qui 
aura  tuc  le  Iapin  en  huit  jours  avec  abces  renaux,  a la  dose  de  2 gouttes 
injcctees  dans  le  sang,  11c  produira  plus  ccs  effets,  trois  ou  quatrc  genera- 
tions plus  lard,  qu  a la  dose  dc  1 centimetre  cube  par  exemple;  il  perdra 
enfin  completement  sa  propriety  pyogene,  et  des  doses  enormes  laisseront 
survivre  1 animal  ou  le  tueront  a longue  ecbeancc  avec  des  abces  peri- 
articulaires  ou  simplement  des  nephrites  ou  encore  des  accidents  me- 
dullaires.  C’est  en  injectant  des  streptocoques  attenues,  a une  dose  suffi- 
sante  pour  engendrer  la  suppuration  avec  des  microbes  virulents,  que 
Roger  a reproduit  la  myelite  type  Aran-Duchenne. 

En  resume,  lorsqu  un  pyogene  s attenue,  c’cst  en  general  sa  propriety 
pyogenc  qui  disparait  la  premiere,  puis  ses  diets  generaux  s’amoindris- 
scnt.  Sa  vegetabilite  subsiste  en  dernier  lieu. 

La  localisation  du  processus  pyogenique,  son  extension,  sa  generalisa- 
tion dependent  beaucoup  de  la  facon  dont  le  microbe  a penetre  dans 
I organisme.  Lliniquement,  on  peut  dire  que  les  pyogenes  s’introduisent 
an  point  qui  suppurera  par  trois  modes  difterents  : 1°  par  effraction  tres 
nclte  (piqi'ue  anatomiquc),  ou  minime  (tourniole,  abces  gingival)  ou  a 
pen  pres  nulle  par  penetration  a (ravers  la  peau  ou  une  muqueuse  qui 
parait  saine  (furoncle);  2°  par  progression  le  long  des  conduits 
naturels  (pyelo-nephrites,  angiocholites  et  cbolecystites  suppurees,  etc.); 
5°  par  embolisation  dans  les  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiqucs  (endo- 

caidilc  infectieuse,  pyobemie,  metastases,  certaines  eruptions  furoncu- 
leuses). 


Experimental  emeu  t on  a multiplie  les  portes  d'  entree. 

Oiloll,  en  1887,  a poursuivi  detrcs  nombreux  cssais  sur  I’influence  des 
portes  d’ entree  dcs  pyogenes.  II  a introduit  du  staphylocoque  dore  dans 
l.estomac,  dans  lc  duodenum,  dans  l’intestin  grele  du  Iapin,  du  cobaye: 
on  un  mot,  dans  les  voies  digestives,  avec  on  sans  injection  prealable 
nu  e < e croton,  avec  ou  sans  injection  sous-cutanee  d’unc  solution  de 
co  clique.  Dans  aucun  cas  1 animal  nc  Cut  incommode;  les  cnsemen- 
comcnls  du  sang  pendant  la  vie  ou  apres  sacrifice  de  1’animal  lurcnt 
s eri  cs-  Oi loll  introduisit  cnsuile  lc  staphylocoque  dans  f appareil  respi- 
r.  7’  S(,il  directemcnt  par  la  tracbee,  suit  par  catbeterisine  des 
none  les,  avec  ou  sans  injection  prealable  de  nitrate  d ’argent.  L’intro- 
U(-  mu  par  la  tracbee  dans  un  poumon  sain  donna  9 insucces  sur 
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12  cas  et  5 morts  avec  hepatisalion  grisc  du  poumon,  plcuresic  sero- 
purulcnte  el  staphylocoques  dans  le  sang.  L’inlroduclion  par  catheterisme 
des  bronches  nc  donna  quo  des  insucces.  Les  animaux,  injccles  vingt-quatre 
houres  apres  cauterisation  an  nitrate  d’argent,  moururent  tous  entre 
vingt  ct  quarante-huit  heures,  avec  dc  l’oedeme  pulmonaire,  dc  la  pleuresie 
a staphylocoques,  mais  sans  microbes  dans  le  sang. 

Pour  Lien  s’assurcr  que  le  staphylocoque  nc  passait  pas  dans  le  sang, 
dans  les  experiences  precedentes,  Orloff  lit  une  nouvelle  serie  cn  produi- 
sant  des  fractures  en  des  points  eloignes,  apres  avoir  introduit  des 
substances  irritantes  sous  la  peau;  aucun  dc  ces  traumatismes  ne  suppura. 

11  faut  conclure  que  le  staphylocoque  penetre  malaisement  par  les 
surfaces  pulmonaires  ou  digestives;  ce  qui  n’exclut  pas  la  possibility  do 

ce  mode  d’infection.  . 

Le  moyen  le  plus  sur  et  le  plus  expedite  de  produire  1 mlection 

pyogene  est  V injection  intraveineuse,  tleja  employee  par  Gaspard. 

’ Becker  (1885)  injecte  dans  le  sang  du  lapin  des  cultures  de  staphylo- 
coque dore  et  fait  une  fracture;  celle-ci  suppure.  Gangolphe (1884) repet j 
cette  experience  en  inoculant  du  pus  en  nature.  I.  Krause  (1884)  oblient 
les  memes  resultats  et  fait  en  outre  remarquer,  le  premier,  les  lesions  qui 
surviennent  chcz  1’ animal  non  traumatise  : abces  des  reins,  petits  ahees 
musculaires,  epanchements  articulaires  sereux  oupurulents,  abces  osseux. 
C’est  surtout  Rodet  (*)  qui,  en  1885,  sans  avoir  eu  connaissance  du  travail 
dc  Krause,  fixa  les  resultats  qu’on  obtient  par  l’injection  intraveineuse  du 
staphylocoque.  La  lesion  constante  est  une  eruption  d ’abces  dans  les 
deux  reins.  II  est  probable  que  les  toxincs  du  staphylocoque  alterant 
rapidement  les  reins  et  creent  des  lesions  d’appcl,  a moms  que  les 
staphylocoques  n’agissent  ainsi  en  cherchant  a s’ehmmer  a travers  le  bltre 
renal  On  observe  frequemment  aussi,  mais  non  constamment,  des  abces 
musculaires.  Si  on  injecte  trap  de  microbes  ou  des  microbes  trop 
virulents,  on  se  trouve  en  presence  d’unc  mort  rapide  sans  lesions; 
si  on  injecte  des  microbes  attenues,  on  a une  mort  tres  lente  avec 
des  arthrites  suppurecs.  Toutes  ces  experiences  ont  cte  maintes  lois 

ieiAvecUleS’streptocoque  pyogene,  la  localisation  des  abces  est  moms 

constante;  clle  est  rare  sur  le  icin.  _ ^ a , 

La  voie  sanguine  est  done  une  voie  d’inoculation  tres  sure  des  pyogenes. 

L’injection  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutane  est,  malgre  les  appa- 
rences,  un  fort  mediocre  precede  pour  avoir  une  infection  P|Ogene  . 
stanhvlocoqucs  generalisee.  Avec  des  doses  considerables  on  n obtient 
rien,  on  mi  abces  local,  mais  pas  dc  lesions  vxscerales.  Rodet  a ccpendai 
vu  quelques  cas  de  lesions  osseuses  consecutives  a une  mocukation  s 
cutanee.  II  en  est  de  meme  du  streptocoque  qui  donne  un  erysipele,  pailou 
un  petit  abces,  presque  jamais  une  infection  generale. 


(i)  Rodet,  Revue  dc  chirurgie,  1885. 
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L’injection  dans  lc  peritoine  n’a  domic  <juc  des  resultats  negatifs  a 
Rodet,  avec  le  staphylocoque ; olio  a souvcnt  occasionnc  des  infections 
rapides  avec  le  streptocoque  entre  lcs  mains  dc  Chau vcau  et  d’Arloing. 

G’esl  le  moment  do  rappelcr  lcs  evaluations  dc  Watson  Cheyne,  citecs 
plus  liaut  (page  508)  sue  le  nombre  dc  microbes  qu’il  faut  pour  produire 
du  pus  die/,  un  animal  suivant  la  porte  d’entrec  employee. 

Duclaux  et  Hcidenreich  out  obtenu  des  resultats  analogues  aux  prece- 
dents avec  le  microbe  du  clou  dc  Biskra. 

« 

Les  lesions  anterieures  ou  concomitantes  appellcnt  la  suppuration; 
Max  Schuller,  Becker,  fracturent  un  membre,  contusionnent  unc  articu- 
lation chez  1 animal  injecte  dans  le  sang  : la  fracture,  l’articulation  lesee 
suppurent.  On  sait,  depuis  les  experiences  dc  Cliauveau,  que  la  mortifica- 
tion des  tissus  favorise  extraordinairement  la  suppuration.  On  injecte  un 
belier  avec  des  pyogenes,  puis  on  Ini  bistourne  un  testicule;  ce  testiculc 
se  necrobiose  et  suppurc,  1 ’autre  ne  suppure  pas. 

Les  alterations  du  sysleme  nerveux  predisposent  a la  suppuration  du 
territoire  correspondant.  Le  cote  paralyse  d’un  hemiplegique  suppure  plus 
lacilcmcnt  que  lecotc  sain.  Les  experiences  de  sections  des  nerfs  sensitifs 
demon  [rent  lour  influence  surla  suppuration  de  la  region  enervee  (Charrin 
et  Ruder,  Roger,  Herman,  Arloing,  Kasporck).  Schon  a note  l’influence 
de  la  section  des  vagues  sur  les  suppurations  pulmonaires. 

L age  du  sujet  indue  considerablement  sur  les  localisations,  grace  aux 
regions  d accroisscment  qui,  chez  le  jeune  animal,  sont  plus  actives,  plus 
congestionnees  et  par  consequent  plus  exposecs  a etre  envahies.  L’expe- 
lience  de  Rodet  est  un  modcle  du  genre.  Le  staphylocoque  injecte  dans 
le  sang  d un  gros  lapin  nc  produit  que  des  abces  visceraux  et  respecte  le 
squelette ; introduit  dans  le  systeme  veineux  d’un  jeune  lapin  dc  deux  mois, 
sans  1’adjonction  d’aucun  traumatisme,  il  reproduit  trait  pour  trait  l’os- 
teomyelite  aigue  juxta-epiphysairn  des  adolescents.  J.  Courmont  et  Jaboulay 
out  repete  cette  experience  avec  le  streptocoque  pyogene  et  out  ainsi 
observe  l’osteomyelite  experimentale  a strcptocoques ; Lannelongue  et 
Achard  out  fait  de  memo. 


La  suppuration  est  done  induencee  par  le  nombre  des  microbes  intro- 
diuts,  leur  virulence,  mais  aussi  par  la  voie  d’introduction,  1’age  du  sujet. 
mocule,  les  lesions  concomitantes  ou  anterieurcs. 

II  existc  tn co ic  d autres  induences  dependant  de  l’organisme.  Toutes 
les  especes  n’ont  pas  la  meme  aptitude  a suppurer;  elle  est  faible  chez  lcs 
oiseaux,  lc  hoeuf,  la  chevre,  jilus  marquee  chez  Ic  chicn,  le  pore,  le  mou- 
ton,  le  lapin,  a son  maximum  chez  Ic  cheval;  elle  varie  d’aillcurs  pour 
one  espece  donnec  suivant  lc  microbe  inoc.ule.  En  pathologic  humaine,  ce 
lacteur  n a naturellement  aucunc  importance. 

Si  Ton  ne  considere  qu’une  espece  animalc  donnee,  l’homme,  par 
exempe,  1 aptitude  a suppurer  variera  suivant  certaines  conditions 
tudlons  d’abord  les  causes  pouvant  favoriser  la  suppuration  Le 
surmenage,  le  refroidissement , la  chaleur,  V inanition , les  cachexies 
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foront  scntir  lcur  influence  nefastc.  Mais  ce  sont  surtoul  les  substances 
solubles  microbiennes  qui  modificront  la  receptivity  d un  organisme. 
L’impregnation  par  lcs  produits  dcs  fermentations  intestinales  crec  un 
milieu  favorable  a l’action  pathogene  du  staphylocoque  pyogene  ; Bouchard 
eonseillc  l’antiscpsie  intestinalecontre  la  furonculose.  Lcs  produits  solubles 
du  staphylocoque  ont  une  action  dcs  plus  remarquablcs  a ce  point  de  vue. 

J’ai  montre,  avcc  Rodet  ('),  que  ce  pyogene  iabrique  dans  ses  bouillons 
de  culture  des  substances  solubles  qui,  injectees  dans  lcur  ensemble, 
predisposent  l’organisme  du  lapin  a Faction  de  leur  microbe  producteur. 
Un  lapin  ainsi  impregnd  suppure  avec  un  staphylocoque  suffisamment 
attenue  pour  que  lc  temoin  survive  indemne;  il  suppure  plus  vile  et  plus 
abondamment  que  le  temoin,  avec  un  staphylocoque  normalement  \iiu- 
lent.  On  peut  done  predisposer  le  lapin  a Faction  pyogene  du  Oapij- 
locoque.  Ces  modifications  dc  la  receptivite  se  produisemt  lentement,  mais 
sont  durables;  il  y a aussi  une  action  favorisante  immediate  deja  vue  par 
Bouchard.  Ces  substances  predisposantes  sont  solubles  dans  1 alcool  (-). 
La  predisposition  ainsi  obtenue  est  due  a Fappantion  d un  etat  micro- 
biophile  du  serum  (J.  Comment)  (3).  Herman  a signale  ces  propnetes 
favorisantes  desproprietes  solubles  du  staphylocoque  pyogene.  Lc  strepto- 
coque  fabrique  egalement  dcs  substances  predisposantes,  et  par  le  meme 

mecanisme  (Roger).  . 

Une  substance  chimique  non  microbienne  repandue  dans  un  organism 
peut  egalement  augmenter  son  aptitude  a suppurer.  Lcs  experiences  c e 
Buiwid  sont  classiques.  S’appuyant  sur  ce  fait  que  les  diabetiques 
auppurent  avec  une  facility  etonnante  (4),  il  a inocule  le  staphy  ocoque 
pyogene  associe  de  differentes  Capons  an  sucre  de  raisin  et  a neltemeut 
conclu  a une  action  favorisante  du  sucre  sur  la  suppuration.  Karhnslu. 
Ferraro  avant  confirme  ces  resultats,  mais  Grawitz  et  deBary,  Steinhaus, 
Herman  les  ayant  contestes,  j’ai  fait  reprendre  la  question  a Nicolas  ( ). 
Yoici  les  conclusions  de  ses  experiences.  L’ addition  du  sucre  de  raisin  a 
une  culture  de  staphylocoque  injectee  sous  la  peau  favorise  la  suppuratio 
locale,  mais  diminue  la  virulence  generate  du  microbe  L injection 
sucre  dans  le  sang,  pendant  que  lc  microbe  est  inocule  sous  la  peau 
transforme  l’abces  local  en  accidents  locaux  gangreneux;  la  uni  cn 
generate  est  diminuee.  L’injection  simultanee  du  microbe  et  d suae 
dans  lc  sang  augmente  l’intensite  dcs  lesions  suppuratives  et  hate  la 

P)  Rodet  ct  .1.  Courho.nt,  Substances  solubles  predisposantes,  fabriquees  par  le  staphylocoque 

Slit  “So5  £$,'2  j-y «.  ^ f«* ***  *<***«•• 

CM.  .1  Gley  onl  v„  u»  Mm,  rendu  MM  1*  MMm  du  M s"omter 

a des  sup])urations  multiples,  dues  a quatre  ospues  1,11110  H iine..  virulence  generate  du 

.»)  J.  Nicolas,  Influence  dc  la  glycosc  sur  lc  pouvo.r  pyogene  et  la 
staphylocoque  pyogene.  Arch,  dc  mid.  expirun.,  1896,  p.  ooi. 
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11  cn  ost  dc  merae  dans  les  cas  on  l’aniinal  rcpoit  pendant  plusicurs  jours, 
avant  etapres  Finoculation  virnlcntc,  dcs  injections  intraveineuses  de  sucre. 

L’adjonction  de  certaines  substances  aux  microbes,  dans  le  point  precis 
oil  l’inoculation  a lieu,  favorise  singulieremenl  la  suppuration.  Grawitz  a 
experimcnte  a cc  point  dc  vue  la  sonde  caustiquc,  la  cantbaridine,  l’huile 
de  croton,  l’ammoniaque,  l’essence  dc  moutarde.  Nous  venons  de  relater 
les  experiences  dc  Bujwid,  de  Nicolas,  sur  lcs  effets  du  melange  immediat 
du  sucre  et  du  staphylocoque.  Herman,  apres  Bujwid,  a vu  lcs  proprietes 
favorisantes  de  l’acide  phenique  et  du  sublime  vis-a-vis  de  la  suppuration 
a stapbylocoques. 

On  a aussi  additionne  avec  succes  les  microbes  pyogenes  de  substances 
analogues  aux  ferments  : cadaverine  (Grawitz,  Fehleisen),  produits  solubles 
du  Bacillus  prodigiosus  (Grawitz  et  dc  Bary),  sue  de  tissu  gangrene 
(Febleiser,),  papa'ine  (Roger). 

11  faut  rapprocher  ces  actions  favorisantes  locales  de  cclle  de  l’acide 
lactique  qui,  melange  a une  culture  attenuee  de  vibrion  septique  on  de 
Bacillus  Chauvsei,  assure  les  effets  pathogenes  de  ces  microbes  (Arloing). 
Elies  s expliquentaujourd  liuipar  des  modifications  chimiques  dcs  bumeurs 
et  par  le  trouble  qu  clles  apportent  a Faction  dcs  leucocytes  defenscurs  de 
1 organisme;  ce  point  a etc  developpe  ailleurs. 

A cote  des  conditions  qui  predisposent  un  organisme  ii  la  suppuration 
(et  ce  sont  les  plus  nombreuses  en  clinique),  il  faut  se  demander  s’il  en 
est  qui  1 entravent.  Existe-t-il,  peut-on  crecr  un  etat  vaccinal  contre  la 
pyogenese ? Ge  sujet,  encore  tres  obscur,  est  tout  d’actualite.  Cependant, 
des  1884,  Chauveau  avait  remarque  que  les  lapins,  sur  lesquels  il  avait 
provoque  dcs  abces  avec  des  cultures  issues  du  streptocoque  puerperal, 
resistaient  bien  aux  inoculations  ulterieures.  Sous  la  direction  d’Arloing, 
fruchot  ( ) observa  plusieurs  fois  cette  immunite  cbez  les  lapins  qui 
avaient  recu  des  injections  intra-peritonealcs.  En  1889,  Holst  inocula 
dans  1 orcille  des  lapins  du  streptocoque  pyogene  de  provenance  humaine; 
20  pour  100  dc  ces  animaux  ne  montrerent  aucun  accident;  ceux  qui, 
ajanl  suppure,  guerirent,  presenterent  pendant  plusieurs  mois  une 
immunite  remarquable  contre  de  nouvelles  inoculations.  Reicliel  (1891) 
remarque  que  les  animaux  infectes  par  le  peritoine  sont  plus  resistants  a 
une  nouvelle  inoculation.  Il  injecte  des  doses  minimes  de  staphylocoque  a 
cs  animaux,  et  voit  ceux-ci  devenir  refractaires  a des  doses  plus  fortes  qui 
es  eussent  tues  s ils  n avaient  ete  deja  inocules  an  prealablc.  11  obtient 
es  memes  resultats  avec  les  cultures  slerilisees.  L’injection  intra-perito- 
neale  de  ces  cultures  determine  une  peritonitc  purulente  el  hemorragique 
cirz  dcs  animaux  vierges,  el  seulement  quelques  ecchymoscs  cbez  les 
sup  Is  anterieurement  inocules.  L’injection  sous-cutanee  pratiquee  a 
10  animaux  prepares  de  meme  ne  donna  qu’un  abces,  4 fois  une  legere 


(')  Thuciiot, 
1884,  n°210. 


Elude  cxperimcnlale  sur  le  virus  de  la  scplicemic  puerperale 


Thdsc  dc  Lyon, 
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infiltration  ct  5 resultats  negatifs.  La  durcc  de  cctte  immunity  n’etait  pas 
Ires  longue. 

Comment  concilier  cos  faits  avec  les  experiences  de  Rodetct  .1.  Courmont 
snr  le  staphylocoquc  ct  do  Roger  sur  lc  streptocoque,  montrant  qne  ces 
pyogenes  secretcnt  dcs  produits  predisposants?RodetetJ.  Courmont  en  out 
donne  1’expli.calion  dans  un  autre  memoire(').  Los  bouillons  de  culture 
ou  out  vecu  les  staphylocoques  pyogenes  sont  predisposants  si  on  les 
injecte  en  totalite;  inais  ils  contiennent  en  realite  un  melange  de  sub- 
stances predisposantes  ct  de  substances  vaccinantes;  seulemcnt  ces  der- 
nieres  sont  masquees  par  l’effet  preponderant  des  premieres.  Pour  les 
lfiettre  en  relief,  il  suffit  de  trailer  la  culture  tiltree  par  l’alcool;  les 
substances  vaccinantes  sont  precipitees  par  l’alcool,  tandis  quo  les  predis- 
posantes sont  solubles;  on  peut  alors  vacciner  des  lapins  en  leur  injectant 
le  precipite  alcoolique  et  en  predisposer  d’autres  en  leur  injectant,  au 
contraire,  l’ex trait  alcoolique.  Cette  decouverte,  qu’un  microbe  (dans  le 
cas  particulier,  le  plus  repandu  des  pyogenes)  peut  secreter  a la  fois  un 
vaccin  et  une  substance  predisposante,  donne  la  clet  de  bien  des  contra- 
dictions. On  comprend  tres  bien  quo,  suivant  des  conditions  encoie 
inconnues,  un  staphylocoque  puisse  secreter  plus  abondamment  soit  1 une 
ou  l’autre  de  ces  deux  substances  et  par  consequent  tantot  vacciner  et 
tantot  predisposer  en  vued’une  infection  ulterieure.  II  est  bien  demontre, 
en  tout  cas,  qu’on  peut  obtenir  un  vaccin  contre  le  staphylocoque.  Rogei 
a vu  egalement  que  le  streptocoque  pyogene  fabrique  un  melange  de 
substances  vaccinantes  et  de  predisposantes. 

Le  mecanismc  de  cette  vaccination  possible  contre  les  pyogenes  est  le 
meme  pour  les  deux  microbes;  e’est  la  creation  d un  etat  bactericide  du 
serum  (streptocoque : Roger ; staphylocoque  : J.  Courmont).  Ronomea  cree 
un  serum  bactericide  contre  le  staphylocoque  en  injectant  la  substance 
contenue  dans  le  pus  de  vieux  abces.  Mosny  a montre  que  le  serum  des 
lapins  vaccines  contre  le  staphylocoque  elait  egalement  antitoxique. 

En  resume,  la  propriete  pyogenique  n’est  l’apanage  d’aucun  microbe 
special,  tout  en  appartenant  plus  particulieremenl  a un  petit  groupe 
d’especes.  Cette  propriete  pyogenique,  pour  un  microbe  donne,  se  mam- 
feste  suivant  le  nombre  des  agents  inocules,  suivant  leur  virulence.  .Man. 
a cote  de  ces  influences  qui  dependent  du  facteur  : microbe,  il  ne  taut  pas 
meconnaitre  celles  qui  ressortent  du  facteur  : orgamsme  receptcur.  a 
suppuration  se  produira  ou  non,  sc  localiscra  en  tel  ou  tel  point,  sun  an 
l’espece  animale  consideree,  Cage  du  sujet,  la  vole  d introduction  c 
virus,  la  vaccination  ou  la  predisposition,  l’etat  du  systemc  nerveux  local, 
le  traumatisme,  la  presence  dans  l’organisme  de  substances  cbimiqu>- 
C’est  1’ application  particuliere  du  grand  principe  que,  dans  toute  mtec 
deux  factcurs  sont  en  presence  : la  graine  ct  le  tcnain. 


')  Hodkt  cl  J.  Courmont,  Loco  cilalo.  Acad,  des  sciences , 5 oclobie  IS.U. 
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Pathogenie. — L’etiologie  de  la  suppuration  ainsi  esquissee,  penetrons 
plus  avant  dans  la  connaissance  do  scs  causes,  abordons  la  pathogenie. 
Saehanl  que  la  suppuration  ©Unique  est  le  rcsultal  d’unc  infection,  rccher- 
ehons  par  (jnels  inoyens  le  microbe  pyogenc  pent  l’cngcndrer. 

Suppuration  amicrobienne.  — II  nous  faut,  pourcela,  etablir  d’abord, 
sur  dcs  bases  inebranlables,  qu’on  pent  faire  artificiellement  du  pus  avec 
des  substances  chimiqucs  sans  I’intervention  d’un  agent  figure,  qu’il 
existe  une  suppuration  amicrobienne. 

Les  experiences  dc  Cbauveau  avaient  demon  tre  que  la  virulence  du  pus 
tenait  a scs  particules  solides.  L’insertion  des  corpuscules  figures  du  sang, 
des  ganglions  lympbatiques.  voire  meme  de  poudres  inertes  ne  produisait 
pas  de  pus.  La  pyogenese  etnit  done  la  consequence  de  particules  speci- 
liques.  Ccs  deductions  furent  assez  rapidement  confirmees  par  la  decou- 
vertc  et  les  inoculations  du  premier  microbe  pyogenc  de  Pasteur,  en  1878. 
Mais  il  faut  ajouter  que  Pasteur  pretendit  faire  egalement  du  pus  en  ino- 
culant  les  cadavres  de  son  microbe  (tue  a 110  degres)  ou  simplement  dcs 
poudres  inertes  sterilisees.  11  pensait  que  les  microbes  morts  agissaient 
comme  corps  etrangers.  La  question  etait  done  assez  embrouillee  pour 
que  certains  esprits  persistassent  a considerer  comme  possible  l’irritation 
pyogenique  par  de  simples  irritants  liquides.  Recklinghausen,  a propos 
de  la  formation  du  pus  dans  la  cornee,  faisait  remarquer  que  des  antisep- 
tiques,  tels  que  l’acidc  phenique,  le  nitrate  d’argent,  creaient  des  suppu- 
rations, alors  qu’ils  auraient  du  tuer  les  microbes.  Tous  ces  faits  contra- 
dictoires  exigeaient  dcs  experiences  precises. 

Les  premieres  n apporterent  pas  une  grande  clarte  dans  la  question. 
Uskofl  (1881),  Ortbrnann  (1882),  Councilman  (1885)  pretendaient  avoir 
produit  des  abces  chez  le  chien  en  lui  injcctant  sous  la  peau  dc  Lessence 
de  terebentbine,  du  mercure  ou  de  l’buile  de  croton  sterilise©;  Straus 
(1885),  Klemperer,  Rujis,  Scheuerlen,  Knapp,  Triconi,  Zuckermann, 
Nathan,  avant repete  les  experiences  'des  trois  auteurs  precedents,  en  infir- 
maient  les  conclusions  et  pretendaient  qu  on  ne  pent  faire  du  pus  sans 
microbe.  II  y avail  eu  faute  d’asepsic.  Councilman  avail  cependant  une 
technique  irreprocbable ; il  sterilisait  par  la  chalcur  scs  substances  dans 
une  ampoule  en  verre  fermee  a la  lampc,  introduisait  1 ’ampoule  sous  la 
peau  dc  1 animal,  ne  la  brisait  qu’apres  cicatrisation  dc  la  plaie,  et  voyail 
1 abces  sc  produire.  Les  travaux  suivants  devaient  donner  la  clef  de  ces 
contradictions.  11  laut  citcr  en  premiere  ligne  le  memoirc  de  Grawitz  el 
de  Rary  (').  et  rappelerles  experiences  conlirmatives  de  Rosenbacb  (1888), 
de  kreibohm,  de  Christmas)2),  dc  Janowski,  dc  Stcinhaus  (1889). 

Lom  reussir  dans  la  production  du  pus  amicrobien,  par  injection  de 


(*)  Ghawitz  cl  dk  Gary,  llcber 
chow’s  Arckiv,  1887,  Bd.  CV1I. 

(a)  I)e  Christmas,  Rechcrches  cxpurimonlales  sur 
Isw,  et  These  de  Paris,  1888. 
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substances  chimiques  sterilisees,  il  faut  lenir  compte  d unc  sene  de 
facteurs. 

En  premier  lieu,  Vespece  animate  choisic  a une  grande  importance; 
nous  savons  deja  qu’il  cn  csl  dc  meme  lorsqu’on  vent  iaire  un  abces 
microbicn.  Rosenbach  a justement  reproche  a scs  predecesseurs  l’oubli 
do  cettc  notion  fondamentale  cn  physiologic,  qu’on  doit  repeter  une  expe- 
ricncc  sur  I’espece  animalc  oil  elle  a rcussi.  On  ne  pent  additionner  des 
faits  se  rapportant  indifferemrnent  an  cbien,  au  lapin,  au  cobaye,  et  iaire 
une  moyenne.  Steinhaus  a fait  la  meme  remarque.  Grawitz  et  dc  Bary 
(1888)  ont  vu,  par  exemple,  qne  le  cbien  suppure  lacilement  avec  des 
substances  chimiques,  tandis  quo  lc  lapin  et  le  cohaye  ne  donnent  quo 
des  echecs.  l>e  Christmas  a montre  quo  lc  lapin  suppurait,  cn  etl'et,  beau- 
coup  plus  difficilement  que  le  cbien,  mais  qu’on  arrivait  cependant 
a produire  du  pus  amicrobien  sur  cet  animal.  Steinhaus,  ayant  iait 
<245  experiences  avec  un  grand  nombre  de  substances,  coniirme  les  con- 
clusions de  Christmas,  et  fait  en  outre  du  pus  sur  le  chat  sans  l’interven- 
tion  de  microbes;  il  n’obtient  chez  le  cobaye  qu’une  inflammation  sero- 
fibrineuse.  Jusqu’a  present,  personne  n’a  rcussi  a Iaire  suppurer  lc  cobaye 
sans  microbes,  il  suffira  peut-etre  dc  trouver  une  substance  qui  convicnnc 
a son  organisme  pour  y arriver.  Lemiere,  ayant  repete  les  experiences 
precedentes,  conclutque  la  difference  n’est  pas  aussi  considerable  entre  le 
chicn  et  le  lapin  qu’on  a bien  voulu  le  dire  au  point  de  vue  dc  1 aptitude 
a suppurer  sans  microbes;  seulement,  le  pus  du  lapin  a des  caracteres 
speciaux.  Les  abces  se  foment  tree  lentement  et  surtout  ne  se  manifested 
que  tardivement  par  des  signes  exterieurs  ; il  faut  quelquefois  attendee 
dix-sept  jours.  11s  sont  assez  difficiles  a reconnoitre  a la  palpation  et  se 
produisenta  une  certaine  distance  du  point  injccte;  l’incision  est  souvent 
necessairc  pour  les  reconnoitre.  11s  se  limited  vite  et  meme  s enkystent 
et  se  resorbent  en  partie.  Enfin,  le  pus  du  lapin  (meme  microbien)  est 
caseeux  et  ne  resscmble  pas  a celui  du  chicn,  beaucoup  plus  liqmde. 
Lemiere  estime  done  que  ccux  qui  ont  nie  la  suppuration  amicrobienne 
du  lapin  ont  sacrifie  trop  tot  lours  animaux  ou  n’ont  pas  su  les  examine. 
Tons  ces  details  expliquent  bien  les  contradictions  des  premiers  experi- 

Outre  la  question  d’cspcce,  il  faut  s’mquieter  <1  autres  facteurs  inh*- 
rents  a tics  individus  dc  meme  espccc.  Grawitz  et  de  Bary  out  mi  qu  i 
fallait  trois  fois  meins  de  terebenthine  pour  produire  un  abces  chez  «n 
chicn  malade  que  chez  un  chicn  hien  porlant.  On  sad  cpi  il  .faul  Phl=  lc 
substance  pour  fairc  suppurer  le  peritoine  que  lc  tissu  conjonc  ,f  sous- 
cutane ; lc  tissu  ccllnlaire  sous-cutane  suppure  plus  lacilement  quo  • 
muscle;  e’est  pour  ccla  qu’on  fait  aux  sypluht.qnes  les  injections 
mcrcurc  de  preference  dans  les  masses  inusculaircs. 

Aprils  le  choix  il’unc  espccc  animalc  et  tie  la  region  ou  “ fa',e 
l'iniection,  il  importo  de  choisir  la  malic-re  m-dante.  Telle  subsUince  to 
suppurer  une  espccc  animalc  et  en  rcspccte  unc  autre;  bien  plus, 
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effets  d une  substance  se  moditient  en  passant  d’unc  cspece  a l’autrc.  II 
est  impossible  dc  prevoir  la  puissance  pyogenc  d’un  produit  par  la  consi- 
deration de  ses  proprieties  irritantes  on  caustiques.  L’ammohiaque  con- 
centre, le  nitrate  d’argent  sent  moins  pyogenes  quo  le  mercure,  l’essence 
de  terebentbine,  le  petrole.  Tout  cela  est  encore  relatif  a l’cspecc  animalc 
injectec. 

Experimentant  sur  le  Lapin,  dcCbristmasavuquela  glycerine,  unc  solu- 
tion de  chlorure  de  zinc  a 10  pour  100,  de  nitrate  d’argent  a 5 pour  100, 
injectees  dans  le  tissu  conjonctif,  n’ont  aucun  effet,  quo  le  mercure  ct  le 
petrole  ne  produisent  quTin  peu  d’infiltration,  tandis  que  l’essence  de 
terebentbine  engendre  du  pus.  Chez  le  chien,  au  contraire,  le  nitrate 
d’argent  et  le  mercure  sont  aisement  pyogenes.  D’apres  Steinhaus,  le 
sublime  n’est  paspyogene,  tandis  que  le  calomel  fait  suppurer  le  chien,  le 
chat,  le  Lapin;  le  nitrate  d’argent  fait  du  pus  chez  le  chien  et  le  chat, 
respecte  le  lapin  et  le  cobaye ; l’huile  dc  croton  entraine  de  la  necrose  chez 
le  chat  ct  le  cobaye,  s’encapsule  chez  le  chien  et  le  lapin.  11  faut  done 
combiner  le  choix  dc  l’espece  et  celui  de  l’irritant,  les  subordonner  l’un  a 
l’autre. 


Lemiferc  (')  a etudie  ct  resume  nos  connaissances  sur  Faction  pyogenc 
de  1 11  substances  chimiques.  Citons  les  principales  d’entre  elles  qui  sont 
capables  de  faire  du  pus  : creoline,  mercure  metallique.,  calomel,  essence 
dc  terebentbine,  essence  dc  girofle,  huile  de  cedre,  huile  de  sabine,  huile 
de  petrole,  ammoniaque,  nitrate  d’argent.  Quelqucs-unes  entrainent  la 
necrose  des  tissus  : sulfate  de  fer,  chlorure  de  zinc,  tcinture  de  cantha- 
j'ide,  huile  de  croton,  ammoniaque,  etc.  Lemiere  classe  enfin  les  sub- 
stances qui  aident  Faction  des  microbes  pyogenes  on  donnent  la  fonction 
pvogene  a des  microbes  naturellement  inoffensifs  : cadaverine,  alcaloide 
du  jequerity,  anthrarobine,  sucre,  etc.  Cette  question  des  substances  qui 
favorisent  la  suppuration  est  longuement  traitee  dans  la  these  de  cct 
auteur. 

Ine  autre  condition  influe  beaucoup  sur  les  resultats  obtenus  : e’est  la 
dose  de  substance  irritante  injectec.  La  quantite  de  microbes  inocules 
avait  aussi,  on  s’en  souvient,  son  importance.  Grawitz  et  dc  Bary  out 
montie  qu  on  reussissait,  avee  telle  substance  injcctee  a dose  convenalde* 
a produire  des  abces  aseptiques,  tandis  qu’on  echouait  avec  des  doses 
moindres.  On  ])eut  ainsi  s expliquer  que  l’essence  de  terebentbine  n’a  pas 
constamment  engendre  de  pus  entre  les  mains  des  differents  experimen- 
tateurs ; 1 huile  de  croton  a subi  les  memes  vicissitudes. 


C est  surtout  avec  l’emploi  de  la  cadaverine  que  Grawitz  et  de  Bary  out 
demon tre  Finfluence  dc  la  dose.  Avec  tine  solution  a 5 pour  100,  de 
(lua|hites  sont  resorbecs  avec  tine  legere  reaction  sero-fibrineuse ; 
0 ,5  a 0 ,.)  amcnent  un  ahees  a pus  sterile  ; centimetres  cubes  it  2CC,5 
entrainent  la  necrose  dc  la  peau.  Avec  une  solution  de  sublime  au  100°, 


(')  Lemiere,  Loco  citclo,  p,  502. 
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on  n’obtienl  aucunc  reaction  en  injectant  sous  la  |)cau  du  chien  ou  du 
la|)in  1 centimetre  cube,  tandis  que  5 centimetres  cubes  amenent  un 
oonllement  Ires  prononce.  0CC,5  clc  calomel  introduits  sous  la  peau  du 
fa pin  font,  du  pus  (Steinhaus),  5 a 4 centigrammes  sont  presque  inolfen- 


lapin  101U  UU  pus  ^icumausj,  a a * \ - i 

sil's.  Jauowski  a remarque  qu’avec  le  nitrate  d’argent,  la  quantile  de  pus, 
obtenueapres  injection  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane,  esl  proportion- 
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nolle  a la  quantite  de  solution  injectee;  0,C,G  fournissent  5 centimetres 
cubes  de  pus  aseptique,  1 centimetre  cube  donne  8 a 9 centiinetics  cubes 
do  pus.  Eichel  a note  un  fait  des  plus  curieux.  De  faibles  doses  de  tere- 
benthine  sont  resorbees  sans  irritation ; des  doses  moyennes  font  des 
abces;  des  doses  fortes  (5  a 5 centimetres  cubes)  n’engendrent  [ibis  qu’un 

exsudat  sereux  avec  necrose  partielle. 

Les  doses  suflisantes  varient  naturellcment  suivant  chaque  espece 
animale.  11  suffit  de  0CC,5  d’essence  de  terebenthine  pour  produire  un 
petit  abces  chez  le  chien  (de  Christmas) ; 0UC,6  ne  produisent  rien  chez  le 

lapin  (Nat.hau).  , , . . . 

Un  dernier  facteur  de  la  suppuration  amicrobienne  rcssort  du  degi  e de 
concentration  des  solutions  injcctees.  Suivant  le  degre  de  concentration, 
la  cadaverine  produit  de  Uinflammation  simple,  du  pus,  de  la  necrose 
(Rinne,  Grawitz  et  de  Bary).  Samuel  avait  vu  depuis  longtemps  que  la 
solution  decide,  phosphoglycerique  a 1/12  ne  provoque  qu  une  legere 
inflammation,  tandis  que  la  solution  a 1/9  entraine  la  suppuration. 
L’ essence  de  terebenthine,  sous  la  peau  du  chien,  produit  toujours  un 
abces  des  que  la  dose  injectee  atteint  si  on  la  dilue  dans  une  egale 

quantite  d’eau  distillee,  clle  se  resorhe  avec  une  simple  inflammation.  Si 
1 injection  est  faitc  dans  la  plevre,  la  difference  est  encore  plus  mamteste 
(Lemiere).  Cct  effet  de  la  dilution  tient  a ce  que  le  hqmde  devenu  moms 
dense,  moins  visqueux  s’absorbe  plus  rapidement;  cela  est  si  vrai  qu  une 
dilution  de  terebenthine  dans  de  l’huile  est  plus  active  qu  une  dilution 
dans  de  Peau.  he  vehicule  de  l’irritant  chimique  a done  aussi  son  impor- 

tclllCG. 

11  est,  ensomme,  bien  acquis  aujourd’hui  qu  on  peut  lairc  du  pus  amc- 
des  substances  cbimiques  liquides  sans  l’aide  d’aucun  agent  figure  vivant. 
r a clinique  avait  d’ailleurs  montre  que  l’homme  peut  aussi  suppurer  sanj 
l’aidedes  microbes.  Les  injections  de  mercure  metallique  entramen 
presque  toujours  la  formation  d'abces  (Jullien,  Breda,  Baber  lOumpke  rt 
Thiroloix).  Cellos  de  calomel  en  sont  souvent  sumes  (May,  Besmc  . 
Guelpa,  Scarenzio  et  Ricordi,  Ne.sscr,  Kopp,  Balzer,  llmoloix.  etc.). 
Balzer  et  Mile  Klumpke  parlent  des  abces  microscop. ques  eonsec.  1 ; 

ccrtaines  injections  d’antipyrine.  Les  resultats  ob tonus  chez  I horn me p. 
I’injcction  sous-cutanee  dc  substances  imtantcs  sont  cons, purs  n def 
dans  la  these  dc  Daniel  (0-  Fodder  s’esl  inspire  dc  ces  la, Is,  pot 


(■)  Daniel,  Contribution  a Iconic  lies  accMcnls  dclcnnmCs  ,,.r  injcclions  l,v,K»lcrmi<l»o 
et  principalcmcnl  par  les  injections  mcrcunclles.  These  de  l arts,  1890. 
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creer  chez  rhomrne,  avec  l’essemcc  de  terebentbine',  des  nhces  aseptiques 
dits  abcds  de  fixation,  destines  a localiscr  ime  infection  generate  telle  (|iie 
I’infection  puerperale  (‘).  Von  Schlen  (.1890)  a ctudie  les  suppurations 
niedicamenteuses  dans  les  affections  cutanees;  il  parle  de  dermatites 
suppurees  dues  a 1'emploi  du  sublime,  du  pyrogallol,  etc. ; les  microbes 
n’y  joucraient  aucun  role. 

Le  pus  aseptique,  amicrobien  a les  memos  caractercs  macroscopiquos 
que  le  pus  infecticux;  aucun  caractere  constant  ne  pent  non  plus  indi- 
quer  l'irritant.  chimique  employe.  Au  point  devue  histologique,  Janowski, 
Stcinhaus,  Rinne,  Grawitz  cl  de  Bary  croient  (jue  le  pus  amicrobien 
contient  plusde  cellules  mono-nucleees  que  le  pus  ordinaire;  Lemiere  fait 
justeraent  remarquer  que  ces  differences  n’ont  rien  d’absolu  ct  tiennent 
plutot  a 1’espece  animale  employee.  « Toutes  les  differences  qu’on  a essaye 
d’etablir  sont  bien  vaines.  » Neiis'ser,  Daniel,  Balzer  et  Thiroloix  ont 


examine  des  pus  aseptiques  developpes  chez  l’homme  par  injections 
mercurielles ; ils  n’ont  note  aucune  particularity  interessantc,  sinon  la 
giande  tendance  a la  necrose.  La  structure  de  la  paroi  n’a  rien  non  pins 
de  caracteristique. 

La  seule  difference  essentielle  entre  les  abces  aseptiques  ct  les  abces 
ftnicrobiens  reside  dans  1 absence  de  microbes  dans  les  premiers;  le  pus 
amicrobien  nest  pas  infectieux;  inocule,  il  ne  reproduit  pas  du  pus,  il 
ne  porte  pas  sa  cause  en  lui-meme;  la  est  la  distinction  capitale.  Il  n’y  a 
m extension  mdefinie,  ni  generalisation,  ni  reinoculation  en  series  possi- 
bles. En  outre,  la  resorption  est  frequente. 

Il  faut  entin  noter  le  peu  d’importance  des  symptomes  genera ux  dans 
les  suppurations  aseptiques.  Longtemps  memc  on  a cru  que  le  pus  ami- 
crobien ne  donnait  jamais  lieu  a des  symptomes  generaux.  Cette  opinion 
etait  exageree.  Dubler,  apres  s’etre  injectede  la  terebenthine  sous  la  pcau 
du  bras,  a vu  sa  temperature  monter  a 58°, 6.  Les  syphiligraphes  ont  vu 
que  les  abces  mercuriels  s’accompagnent  d’une  fievre  legere,  de  diurese, 
de  sueurs  profuses,  etc.  Ces  symptomes  generaux  sont  certainement  dus 
non  aux  substances  injectees,  mais  a la  resorption  des  toxines  raises  en 
uberte  par  les  cellules  ndcrosces.  J’ai  demontre,  avec  Gangolphe,  que  les 
cellules  des  tissue  en  voie  de  necrobiose  aseptique  fabriquent  des  pro- 
amts  solubles  pyretogencs.  La  suppuration  amicrobicnne  s’accompagne 
aonc  de  quelques  signes  generaux  de  reaction;  mais,  en  aucun  cas,  ces 
dormers  ne  peuvent  etre  compares  aux  symptomes  generaux  conseculifs 
aux  phlegmons  aigus. 

Resumons  tout  cc  qui  precede  en  quelques  mots.  Certaines  substances 
unique^  lquides  introduites  en  solution  determinee,  en  quantile  con- 
Jj11'1  ’ e’  ( ans  les  llssuscl 11  ne  espece  animale  appropriee,  engendrent  une 
ippuration  amicrobicnne,  absolument comparable,  sauf  quelques  details 
a suppuration  microbienne. 


( ) Eioi,  I jogenese  arliticiellc  et- Iraitcmcnt  des  maladies  infecticuses,  Paris,  1802. 
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Suppuration  microbienne.  — C’cst  le  moment  de  se  demander  com- 
ment les  microbes  peuvent  etre  pyogenes.  Nous  avons  deja  demontre,  en 
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traitmt  l’etiologie  ct  la  pathogenie  de  l’inflammation  on  general,  que  bis 
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microbes  phlogogenes  agissent  uniquement  par  les  substances  solubles 
(pi’ils  secrelent;  nous  avons  admis  (|ue  1’inllammation  est  la  reaction  de 
rorganisme  contre  une  intoxication.  II  est  de  toute  evidence  que  le  merne 
mecanisinc  doit  etre  invoque  pour  la  suppuration  en  particulier.  Nous 
venons  de  voir,  d’autre  part,  que  la  pyogenesc  pout  s’obtenir  avec  des 
substances  chimiques  liquides  sans  intervention  microbienne.  La  patho- 
o-enic  des  abces  microbiens  s’eclairc  : le  microbe  pyogene  est  celui  qui 
secrete  des  substances  solubles  pyogenes. 

Cette  proposition  a ete  surabondamment  demontree  vraie  par  1 experi- 
mentation. On  a isole,  injecte  des  substances  solubles  pyogenes  d’origine 
microbienne. 

L’ existence  de  ces  produits  aurait  pu  etre  soupconnee  depuis  quinze  ans, 
Jors  des  premieres  experiences  de  Pasteur,  si  les  idees  de  1 Lcolc  paii- 
risienne  n’avaient  pas  eherche  a cettc  epoque  a ruiner  la  theorie  de 
Chauvcau  et  de  Toussaint,  la  theorie  du  mecanisme  de  ^infection  par 
produits  solubles  microbiens.  Pasteur,  en  eltet,  en  187 8 , parlant  du 
vibrion  pyogene  qu’il  avait  trouve  dans  la  Seine,  disait  qu  il  produisait 
un  abces  a pus  tres  pur,  sans  odeur,  prive  de  tout  organisme  microsco- 
pique  se  resorbant  facilement,  en  injectant  une  culture  de  ce  microbe 
tule  a’  la  temperature  de  + 110°.  Pasteur  crut  que  les  cadavres  microbiens 
agissaient  dans  ce  cas  par  leur  masse,  comme  des  corps  etrangers. 

&Les  premieres  experiences  ou  du  pus  aseptique  a etc  engendre  par  des 
substances  solubles  d’origine  microbienne  ne  portaient  qu  indirectement 
sur  ce  point.  11  s’agissait  des  injections  de  pu  Ire  seine  et  de  cadavennc, 
substances  isolees  par  Brieger  des  matieres  orgamques  mortes  et  en  putre- 
faction Scheuerlen  montre  qu’une  solution  a 10  pour  100  de  putreseme 
est  pyogene.  Grawitz  fait  du  pus  sterile  chez  le  clnen  en  lui  injectant 
0CC,5  a 0CC,5  d’unc  solution  a 5 pour  100  de  cadaverine;  Scheuerlen, 
Rinne!  Behrin^  confirment  ce  resultat.  Janowski  seul  echoue. 

On  repete  l’experience  de  Pasteur  en  se  servant  du  pyogene  par  excel- 
lence: le  staphylocoque  pyogene  dore.  Grawitz,  de  Bary,  Scheuerlen, 
Karl  insky,  Leber  injectent  des  cultures  tuees  par  la  chaleur  et  voient  se 

produire  une  suppuration  abondante.  Q n 

La  doctrine  des  produits  solubles  venait  de  triompber.  Charnn,  Sahno 
et  Smith,  etc.,  avaient  isole,  par  le  filtre,  les  secretions  bactenennes;  a 
decouvertc  des  substances  pyogenes  d’origme  microbienne  s inipos,  i . 
Arloino(')  avait  ouvert  la  voio  en  isolant  des  cultures  du  Bacillus  lie/ 
faciem  bovis  une  substance  phlogogene;  bien  plus,  il  avail  men  icq 

es  produits  bacteriens  ne  sent  pas  tons  des  alealo.des,  comme  on  le  crojad 
aim's,  qu’il  cxistc  des  corps  voisins  des  diastases,  au  moyen  desqucls  le. 


(i)  Auloing,  Acad . des  sciences 
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microbes  oxcrccnt  leur  action  pathogenc.  lioux  el  Vorsin,  suivant  ce  si  I - 
Ion,  avaicnl  isolo  1c  poison  dipliterique  egalement  diastasiquc  ct  produi- 
sanl  sous  la  pcau  des  ellcts  cedeinatcux  cl,  necrobioliqucs.  La  route  etail 
tracee.  Do  Christmas  ('),  s’inspirant  des  deux  Iravaux  precedents,  isolo, 
cn  1888,  des  cultures  du  staphylocoquc  pyogene,  une  substance  diasla- 
sique  pyogene.  Lc  travail  dc  Leber,  parti  cn  join  1888,  attribuait  la  Ibnc- 
tion  pyogene  a une  substance  crislal lisahle,  soluble  dans  I’alcool  et  I’etlior, 
pen  soluble  dans  I’oau,  la  phlogosine.  Celle-ci  produisail  du  pus  dans 
1’ceil  du  lapin.  Ellc  n’avait  aucun  rapport  avec  cclle  que  de  Christinas 
allait  isoler ; rien  ne  prouve  qu’elle  no  soil  pas  egalement  pyogene;  olle 
cst  cn  tons  cas  d’importance  secondaire. 

De  Christmas  repctc  les  experiences  qui  consistent  a faire  du  pus  avec 
unc  culture  slerilisec,  constate  que  cc  pus  reinocule  n’csl  pas  pyogene.  II 
fibre  alors  une  culture,  ajoule  au  produit  de  filtration  quatre  volumes 
d’aleool  absolu  et  obtienl  un  precipite  lloconneux  a caracteres  diasta- 
siques.  Cc  precipite  n’est  pas  pyogene  dans  le  tissu  conjonctif  du  chien, 
mais  fait  du  pus  dans  la  chambre  anterieure  de  Coeil  du  lapin. 

De  Christmas  se  demande  ensuite  si  I’efTct  pyogene  des  microbes  lues 
par  la  clialeur  (Pasteur,  Leber,  etc.),  tient  a la  substance  secretee  autour 
des  cadavres  microbiens,  ou  a une  antic  substance  contcnue  dans  le 
protoplasma  des  microbes,  laqucllc  serait  abandonnee  dans  les  tissus.  11 
evapore  une  culture  complete  a 100°,  la  traitc  par  l’alcool ; le  residu 
obtenii  est  huileux,  jannatre.  acide,  pen  soluble  dans  beau,  il  sc  detruit 
a 120°.  Une  emulsion  de  ce  residu  fait  du  pus  dans  la  chambre  anterieure 
de  1 ceil  ct  sous  la  peau  du  chien.  II  refait  la  meme  experience  en  n 'ope- 
rant que  sur  les  corps  des  microbes.  La  culture  est  (iltree  sur  porcelaine; 
les  microbes  restes  sur  le  fillre  sont  laves  a plusieurs  reprises  pour  les 
debarrasser  des  substances  solubles  ambiantes  ct  traites  ensuite  commc 
plus  haul  par  1 alcool  absolu.  On  liltrc  el  on  evapore.  Lc  residu  a le  meme 
aspect  que  dans  1’experience  precedenlc;  son  emulsion  injcctee  donne  les 
memos  resultats,  c cst-a-dire  est  pyogene.  Lc  staphylocoque  contient  done 
dans  son  protoplasma  des  substances  solubles  pyogenes,  en  memo  temps 
qu  il  cn  emet  au  dehors.  On  pent  meme  dire  que  la  substance  pyogene  est 
au  maximum  de  concentration  dans  lc  protoplasma  micro bien°  qui  la 
produit,  ct  est  ensuite  cxcrctee  au  dehors. 

Buchner  (2)  s’est  specialement  attache  a etudier  la  substance  pyogene 
contenue  dans  l’intericur  des  bacterids  (1890).  Il  a experimente,  a ce 
point  de  vue,  IN  especes  microbiennes,  eta  codes  resultats  probants  avec 
a plupart  d entre  ellcs,  surtout  avec  le  pncumobacille  de  Friedliinder.  Le 
protoplasma  de  ces  microbes  conticndrait  une  substance  pyogene  qui 
serait  mise  cn  liberte  par  la  mort  de  lours  agents  producteurs.  Une  sol- 
ution .i  II)  pour  100  de  cede  substance  slerilisec  engcndrerail  un  pus 

Lj  !!':  ,'lul,STMASi  Heclmrclics  cxporimenlalcs  sur  la  suppuralion.  Tlu't.sc  dc  Paris  1888 
Week  , Py0g6nc  COntCnUC  ,l!,IIS  nnl(i,'icur  ,lus  ^Clerics.  Miiacl,:  ,„cd. 
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asop tiq ue.  Buchner  insiste  beaucoup  stir  la  mort  ties  bacteries  qui  met 
cette  substance  en  liber  to.  Dans  certains  eas,  cn  laissant  reposer  tine 
culture  complete  luce  par  la  chaleur,  Buchner  a vu  que  le  depot  microbien  , ; 
pouvait  elrc  pyogene  et,  le  liquide  inoflensif. 

Cette  substance  pyogene  intra-microbienne  existe  dans  tin  grand 
nornbre  d’especcs.  Outre  les  18  especes  eludiees  par  Btichner,  nous  pou- 
vons  citer  le  Bacillus  anlhracis.  Des  1887,  Wyssokowitch  avait  montre 
tptc  le  bacille  ebarbonneux,  tue  par  la  chaleur,  pent  laire  du  pus  sans 
microbe,  mais  qu’on  echoue  avec  les  cultures  liltrees:  laits  confirrnes  par 
Steinbaus,  cn  1889.  Nenckiet  Dyrmont  retirent  des  spores  charbonneuses 
l’anthravproteine,  substance  analogue  a la  proteinc  du  pncumobacille  dc 
KriedUinder  '(Buchner).  On  a encore  fait  du  pus  avec  les  cadavres  du 
bacille  pyocyaniquc  (Lederhose,  Steinhaus),  du  Bacillus  prodigiosus 
(G raw itz  ct  de  Bary,  Wyssokowitch,  Steinhaus),  du  bacille  typhique 
(Colzi.  1890),  des  bacilles  tuberculeux  (Koch),  du  Bacillus  sublilis , du 
bacille  dc  la  morve,  etc. 

La  nature  des  substances  pyogenes  n’est  pas  encore  bien  elucidee,  ou 
plutot  il  doit  y avoir  des  substances  pyogenes  a caracteres  ehimiques 
differents.  Pour  Leber,  la  substance  pyogene  du  staphylocoqiie  est  cristal- 
|i sable,  soluble  dans  l’alcool  et  sc  rapproche  des  alcaloides.  Pour  de 
Christmas  ct  la  plupart  dc  ceux  qui  1 out  iinite,  les  substances  pyogenes 
sont,  an  contraire,  Ires  voisines  des  diastases;  cette  classe  de  pioduits 
solubles  microbiens  s’etend  d’aillcurs  journcllcment.  Pour  Buchner,  il 
s’a«' irait  d’unc  albumine  speciale  (il  no  s’est  occupe  que  des  substances 
intra-protoplasmiques  qui  nc  sont  pas  fatalement  identiquesaux  substances 
excretees),  d une  proteinc,  a|)partenanta  la  classe  des  caseines.Son  extrac- 
tion s’obtient  par  la  methode  de  Nencki,  cn  faisant,  digerer  les  microbes 
dans  une  solution  de  potasse  a 5 pour  1000.  Cette  proteine  est  soluble 
dans  Lean,  precipitee  par  les  acidcs  dilues,  le  sulfate  de  magnesic. 
l’alcool  absolu.  Ses  proprietes  physiologiques  la  rapprochent  des  protemes 
provenant  des  muscles,  des  poumons,  des  reins  et  du  foie  du  lapm.  Li  e 
ne  serait  raise  en  liberie  que  par  la  mort  des  bactenes  qui  la  labriquent.  _ 

Resumons  les  notions  pathogeniques  precedentes. 

La  pvo-enese  est  le  fait  de  substances  solubles  eraanees  des  microbes: 
die  se  rlduit  done  a une  intoxication,,  corame  toute  inflammation.  On 
pent  d’ailleurs  faire  du  pus  aussi  bien  avec  des  substances  chumques  non 
microbiennes  qu’avcc  les  produits  solubles  microbiens. 


Phenomcnes  generaux  qui  accompagnent  la  pyogenese  - Apie. 
avoir  etudie  la  pyogenese  en  tant  que  phenomene  local  .1  faut  nous  so. 
venir  que  la  plupart  des  suppurations  s’accompagnent  de  phenomenes  De 

neraux  (voy.  p.  495). 

Comment  pouvons-nous  les  cxpliquei  . . , 

Les  phenomenes  d’origine  nerveuse  (douleurs,  vomissements,  et  .) 
peuvent  tenir,  en  partie,  a la  compression  mecamque  operee  par  at  c • • 
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ils  peuyent  etre  reflexes;  mais  la  presque  total i te  dcs  accidents  generaux 
est  d’origine  toxique,  comme  In  suppuration  elle-meme.  Ils  disparaissent 
avec  Peliniinalion  tin  pus,  ils  soul  une  consequence  de  la  resorption  qui 
s’opere  au  niveau  de  la  collection  purulenle. 

lit s expel lenccs  tleja  ancicnnes  ont  uiontre  le  role  de  la  resorption 
dans  la  production  des  accidents  "generaux  de  la  suppuration,  (iaspard 


Fij.  20.  — Ane  vigoureux.  Traces  norraaux  avant  toute  injection. 

S’  abscisse  etr  secondes.  - n,  respiration  thoracique.  - V,  vitesse  dans  la  carolide, 
1 , pression  dans  la  carotide.  0 = 0 do  la  vitesse.  T°  = 58”7. 


(1808)  avail  observe,  pendant  les  trois  heurcs  qni  suivent  l’injeclion  di 
P»s  dans  le  periloine,  de  la  lievre,  de  la  dyspnee,  des  vomissements, 
c ui ination  exageree,  des  sclles  fetides.  Leberta  signale  Paction  loxiqut 
ucs  injections  de  pus  dans  les  arteres.  Billroth  el  Otto  Weber,  rechercbnn 
origine  de  la  lievre  traurnatique,  out  vu  egalement  Pellet  pyogene  de: 
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injections  dc  pus  operees  par  dillercntes  voics;  Billroth  a meme  montre 
qu’cn  prenant  de  la  serosite  ;i  la  peripherie  d’un  phlegmon  on  obtenait  de 
la  fievre  et  pas  de  pus.  Chauveau  (1872),  injectant  des  humeurs  puru-  , 
lentes  filtrees  et  etendues  d’cau,  observe  de  I’elevation  de  la  temperature. 

En  1878,  Arloing  a pris  un  grand  nombre  de  traces  (respiration, 
pouls,  pression  arterielle  et  veineuse,  vitesse)  sur  des  chevaux,  des  Anes, 
des  cbicns,  auxquels  il  injectait  du  pus  dans  la  circulation.  Lc  plus  sou- 
vent  le  pus  provenait  d’un  scton  place  anterieurement  a I animal  lui- 
meme.  11  etait  injecte,  a la  dose  de  20  a 4 0 centimetres  cubes,  dans  la 
vcine  faciale  ou  la  veine  jugulaire,  apres  avoir  etc  tamise  et  etendu  d eau. 

Lcs  effets  out  etc  assez  variables,  chose  qui  se  congoit  actuellemcnl 
assez  liien,  le  pus  etant  plus  ou  moins  toxique  suivant  son  agent  produc- 
tcur.  En  general,  on  observait  une  faible  elevation  de  temperature,  une 
legcre  baissc  de  pression,  un  affaiblissement  du  coeur  avcc  acceleration, 
des  vomissements.  Arloing  a rarement  observe  des  liissons.  Cci tains 
pus,  par  contrc,  etaient  peu  toxiques.  Nous  extrayons  de  cette  licbe  col- 


Fig  21. — Suite  des  traces  de  in  figure  10.  L'Anc  a recu,  en  1 heurc, , 15  goultes  de  pus  fetide  de  setoru 
T”  Ni  frisson  ni  sueurs.  Occur  Iegerement  moditid.  Respiration  un  peu  lalentie. 
abaissd'e.  Vitesse  lfigerement  augmentee.  Symptomcs  insignifianls.  (D  apres  Arloing.) 


lection  de  traces  (inedite)  deux  fragments  montrant  que  tel  pus  peut  ctre 
a peu  pres  iuolfensif,  quant  aux  troubles  immediate,  bit  n quinju 

quantite  dans  la  carolidc  (fig.  20  et  21). 

Aujourd’hui  la  question  est  videe,  et  nous  savons  que  la  fievre  des  i 
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ladies  infcctieuses  esl  tine  aux  secretions  microbiennes  (Chau veau , Char- 
pin  el  Riiffer,  Roussy,  Cantanni,  d’Arsonval  cl  Clmrrin,  Arloing  el  Lau- 
lanie,  etc.),  il  esl  done  aise  do  conclure  quo  la  fievre,  <| u i accornpagne  la 
formation  tlu  pus,  esl.  due  aux  loxines  pyrelogenes  fabriquecs  in  situ  par 
le  microbe  pyogene  cl  resorbccs  dans  J’organisme  entier.  A ce  point  de 
vue,  la  fievre  de  la  suppuration  n’a  pas  un  mecanisme  different  de  la 
fievre  inflammatoirc  en  general.  On  a d’ailleurs  cxpcrimentalement  clove 
la  temperature  des  animaux  en  lour  injectant  les  produits  solubles  du 
staphylocoquc,  du  streplocoque  pyogenes.  Non  seulement  la  fievre,  mais 
les  aulres  symptdmcs  generaux  sont  le  resultat  de  la  resorption  des 
loxines  microbiennes.  La  morl  elle-mcme  pent  rapidement  en  resulter. 


Fig.  22.  — Traces  normaux  de  la  respiration  et  de  la  pression  carotidienno 
pris  sur  un  cliien,  avant  toute  injection.  (D'apres  Rodct  ct  J.  Courmonl.) 

S,  socondos.  — R,  respiration.  — P,  pression. 


On  voit  frequemment  des  malades  succomber  a un  phlegmon,  a one 
suppuration  relativcment  minime  et  n’atteignant  aucun  organe  essentiel; 


T i'*'  •v’”ite  des  traces  do  la  figure  12.  I minutes  apres  la  premidre  injection.  Eft'ols  iinuiedials 
11  a loisienic  injection,  dans  la  veine  jugulaire,  de  11  centimetres  cubes  de  culture  de  sln- 
l’nyiocoque pyotj&ne  hide  par  la  chaleur.  (D'apres  Rodet  et  J.'Courmont.) 


cc  sont  les 
point  de  le 
Tout  ceci 


loxines  microbiennes  qui  out  empoisonne 
tucr. 

n est  pas  line  hypcfthesc.  J’ai  fail,  avee  Rodet, 


l organisme  au 
line  foule  d’ex- 
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periences  ;tvec  les  loxines  du  stapbiylocoque  pyogene  ('),  el  nous  avons 
observe  les  symplomes  generaux  les  plus  varies  el  la  mort  de  l’animal. 
Suivanl.  Ic  mode  d’exlraclion  dcs  loxines,  suivanl  qu’elles  etaienl  melangees 
on  separees  (car  ellcs  sont  mulliples  el  a proprietes  anlagonistes),  nous 


F,.r.  24.  _ Suite  des  traces] des  'figures  12  et  15.  Etlets  de  l’empoisonnemenl  par  la  memo  toxine, 
apres  injection  de  126  centimetres  cubes.  Le  pouls  esl  imperceptible.  La  pression  est  elevee. 
(D'apres  Uodet  et  J.  Courmont.) 

avons  obtenu  : des  accidents  respiratoires  allant  jusqu’au  Cheyne-Stokes  . 
jusqu’a  la  suspension  en  expiration;  une  augmentation  considerable  de  la 
pression  sanguine  avec  acceleration  et  aflaiblissement  du  cceur  pouvant 


Firr  23.  - Suite  des  tracds  des  figures  13,  13  et  1-1.  Effels  do  1 e.mpo.sonnement  par  la  m e 
toxine  apres  injection  de  361  centimetres  cubes;  cinquante  minutes  apres  la  premiere  inject  on. 
Le  pouls  est  imperceptible.  La  pression  esl  moins  elevee.  llypotlienme.  La  mort  survicndra  div- 
sopt  bcures  plus  Lard.  (D’apres  Uodet  et  ,1.  Courmont). 


entrainer  la  mort  par  arret  du  cocur;  dcs  vomissements,  des  hematuries, 
des  accidents  nerveux  convulsifs  (tremblement,  cboree,  tetanos),  ou  aji 
contraire  anesthesiques.  Les  extraits  de  grapbiques  ci-jomts  (fig./-1-* 

24,  25,  26,  27)  donneront  une  idee  de  cos  troubles  toxiques  qm  sunent 


i)  Uodet  et  ,1.  CouSmont,  Etude  experimenlale  sur  les  pro 
le  stapliyiocoque  pyogene.  Soc.  dc  biologic,  23  junvier  1 SO  J,  e 


•oduits  solubles  loxitjuCS  elabores  par 
el  lU’vur  dc  mfdccinc,  fevrier  189d- 
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iinmediatement  l’introduclion  dans  le  sang  des  loxincs  du  staphylocoquc 
pyogene.  Enfin,  nous  avons  edifie  dos  nephrites  avcc  certaines  loxincs 
extraites  do  cos  cultures. 

Egalement  avcc  Rodet,  j’ai  cludie  grnphiquetnenl  lcs  cfTf’ols  des  loxincs 


Fig.  26.  — Enipoisonnement  cl n c 1 1 i lm  1 par  los  loxincs  chi  xlaphylucoque  pyoipVne 
prdcipitables  par  1'alcool.  Eliots  immediats  sur  la  respiration  do  la  premiere  injection. 

S,  socondes.  — Jl,  respiration.  (D'aprcs  itodet  et  J.  Courmont.) 

du  streptocoque  pyogene  (').  Les  produits  solubles  de  ce  microbe  con- 
stituent surtout  un  poison  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  qui  president 
it  la  circulation.  Les  extraits  de  traces  ci-joints  (fig.  28)  sont  demonstratifs. 

11  cst  done  bien  certain  que  la  plus  grande  part  revient  aux  toxines 
microbienncs  dans  la  production  des  accidents  generaux  de  tous  ordres 


Fig.  27.  — Suite  des  traces  dc  la  Figure  16.  Respiration  de  Clieync-Slockcs.  aprfcs  la  septieme  injection. 
Mort  six  heures  plus  lard.  (D’apres  Kodel  et  J.  Courmont.) 


qui  accompagnent  la  suppuration;  il  parait  non  moins  certain  que  la 
pathogenie  de  ces  accidents  est  plus  complexe. 

A cote  du  microbe,  n’oublions  jamais  l’organisme.  Deja  nous  avons 
admis  que,  dans  un  foyer  purement  intlammatoire,  la  perturbation  fonc- 
tionnelle  des  cellules  de  la  region  peut.  amener  celles-ci  a sec  re  ter.  des 
toxines  anormales.  II  doit  en  etredememe,  et  aun  degre  plus  eleve,  dans 
le  foyer  suppure  oil  lcs  cellules  se  necrosent  en  masse:  la  region  doit 
etre  un  veritable  laboratoire  de  toxines.  Nous  savons  d’ailleurs  que  cer- 
taines suppurations  amicrobiennes  s’accompagnenl  de  ipiclques  sym- 
ptomes  generaux;  ceux-ci,  ne  pouvant  provenir  de  la  substance  injectee. 


(')  Rodf.t  ct  J. 

1892. 


Courmont , Lecons  d'Arloing.  Sur  la  tuberculosc  cl  lcs  septiedmies.  10'  lccon.  ' 
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soul  bien  tlus  a la  resorption  ties  substances  in  isos  en  liberie  par  les 
cellules  necrosees.  Le  raisonnemenl  nous  conduit  done  a admettre,  en 
pari ie,  (jiie  l’anto-intoxication,  suite  des  necroses  cellulaircs,  doit  jouer 
mi  role  dans  la  production  de  la  lievre  et  des  aul res  symplbmos  generaux 
tie  la  suppuration.  L'experimontalion  plaide  dans  le  memo  sens.  Les  alca- 
loides  de  la  putrefaction:  cadaverine,  putrescine,  etc.,  soul  inixtes  el  tins 
en  partie  aux  cellules  putrefices.  J’ai  montre,  avee  Gangolphe,  (pie  les 
cellules  organiques,  sans  intervention  microbienne,  mourant  par  necro- 
biose,  mettent  en  liberie  des  substances  solubles  Ires  pyretogenes. 

Nous  admettrons  doneque  les  phenomenes  generaux  tie  la  suppuration, 
coniine  la  suppuration  clle-meme,  sont  des  diets  d’intoxication,  cellc-ci 
provenant  a la  Ibis  des  toxines  niicrobiennes  et  des  loxines  organiques. 


Physiologie  pathologique.  — Coniine  (’inflammation  en  general,  la 
suppuration  est  un  mode  de  reaction  de  l’organisme  contre  une  intoxica- 
tion: nous  venous  de  le  demontrer.  II  reste  a rechercher  par  quel  meca- 
nisme  rinllammation  se  compliquc  tie  suppuration  lorsque  l’agresseur  est 
une  toxine  non  seulement  phlogogene,  inais  pvogene;  il  reste  a faire  la 
physiologic  pathologique  de  chacun  des  facleurs  de  la  suppuration. 
Notre  tache  sera  grandement  simplifiee  par  le  long  chapilre  consacre  plus 
haut  a la  physiologic  pathologique  de  rinllammation  en  general.  II  est 
constant,  en  effet,  que  la  pyogenesc  succede  to uj ours  a line  periode  d’in- 
flammation  simple,  laquelle  nepeut  sc  distinguer  tie  la  premiere  periode 
d un  foyer  devant  rester  enflamme  et  ne  pas  suppurer.  Nous  dirons  done 
implement  qu’au  dehut  la  pyogenese  s’accuse  par  une  inflammation  ordi- 
naire de  la  region,  mais  portec  an  summum  et  en  general  asscz  circon- 
scrit.e.  L hyperdiapedese  surtoul  atteint  des  proportions  inconnues  dans 
les  lesions  inflaminatoires  simples.  Mais,  en  somine,  la  physiologic  palho- 
logiquc  de  cetle  inflammation  initiale  n’a  de  parliculier  que  son  intensity. 

Gesl  apres  cetle  periode  purement  inllammatoirc  que  la  necrose  de 
tous  les  elements  cellulaircs  accumules  en  c.e  point,  la  fonte  des  tissus, 
la  liquefaction  des  charpentes  transforme  le  foyer  inllammatoirc  en  abces. 

Lctul  lc  ad  met  que  les  microbes,  par  leur  pullulation  considerable, 
pouxent  avoir  une  action  mecaniquc  sur  le  morcellemcnt  des  tissus  en 
ecrasanl  quebp.es  unites  cellulaircs.  C’est  possible,  mais  pen  probable. 
',a  plus  grande  partie,  sinon  la  total i te  de  cetle  transformation,  est  due 


S\ione,ilac1|CiSSe  e^  di°  seco,nr.,e? (rWevde  do  50  millimelrrs).  - It,  respiration  Uioracique.  - P,  pres- 
c,  i ro ! 1 1 J I os  nc  n-c  III  a foi  l-e  s ’ lnjCcllons  failes  tlans  la  veine  jugulairc.  — B,  troulilos  respiraloires. 

oidtiirpi''^1-  7L ' r.')8”°'-  77  tro,*I»les  apros  la  douxifcmp  injection  (28  centimetres  cubes  de 
licioiii* • ' c ' ’ , 0s  a,,rbS  ,a  f|ua l.riem g injection  do  li  centimiitres  cubes.  Inspirations  suner- 
rnS  inleai  ;?  6 * P^C‘.,1,il,!-  ,!:‘isSC  l,e  1:1  — ioa-  “ b tr-ici  dome  minutes  apros  la  pre- 
8,  trace  io  minutos\nriUi'ni!lleS ■ lb'P°L|[§I’min-  Inspiration  laihle.  Pouls  111 i forme.  - 
e I,  resSniin  t 'V p™m1,6ro  mJoctlon  (21°  ccnti.nfilros  cubes).  Accoutumance.  Le  con.r 

inioctio„P Zl T Plus,r;’,'ts-  l,r°ssion  a peu  vnriS.  - 0,  trace  1 h.  5/  t apres  la  premiere 

rable.  (B'apres  Rodel  etT  Courmont  )°UlS  °l  respiralion  lrbs  ilTf5guli^'0S-  Hypothermic  considfi- 
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aux  poisons  solubles  microbiens.  N’oublions  pas  que,  depuis  les  reehcrches 
d’Arloing,  on  connail  les  substances  solubles  microbiennes  diastasiques, 
c’est-a-dice  jouissant  dc  plusieurs  proprietes  des  diastases  ct  specialemcnt  ■ 
de  leurs  proprietes  digestives.  La  substance,  isolee  des  cultures  du  sta- 
phylocoque  par  de  Christinas,  el  qui  engendre  du  pus,  appartient  a cette 
classe  voisine  des  diastases.  En  outre,  le  staphylocoque  digere  la  gelatine 
in  vilro.  11  y a done  tout  lieu  d’admettre  que  la  toxine  pyogene  cst  une 
toxine  phlogogene,  luant  le  protoplasma  cellulaire  et  digerant  les  tissus 
a la  fa  con  des  diastases.  Le  pus  conlicnt  des  peptones  qui  seraient  le 
residu  de  cette  digestion  des  albuminoides.  Le  pus  etant  alcalin,  cette 
digestion  so  rapprocherait  pins  de  cellc  qu’opere  la  pancreatine  que  de 
ce'lle  dc  l’estomac.  Tel  serait  le  mecanisme  de  la  pyogenese. 

11  faut  ajouter  que  le  pus  contient  aussi  des  leucomaines  et  des  pto- 
maines excessivement  toxiques  qui  pourraient  bicn  jouei  un  idle  dans  la 
necrose  en  masse  des  cellules  du  foyer  suppure.  Parmi  les  leucomaines 
du  jius,  on  cite  comme  particulierement  nocives  la  choline  et  la  nevrine 
formees  aux  depens  de  la  lecithine.  La  mort  cellulaire  pourrait  done 
egalement  etre  le  fait  de  toxines  mises  en  liberte  par  1 organisme,  sous 
I’effet  de  l’attaque  microbienne.  De  meme  les  ptomaines  peuvent  pro- 
venir  des  cellules  qui  perissent  ou  avoir  une  origine  microbienne.  Brieger 
a retire  la  typhotoxine  des  cultures  du  bacille  d Eherth,  Lebei  un  alca- 
lde cristallisable  de  celles  du  staphylocoque  pyogene;  on  connait 
aussi  la  cadaverineet  la  methylguanidine  extraites  des  cultures  du  Bacillus 
coli , la  spermine  de  celles  du  Bacille  tuberculeux.  La  pyogenese  resu  te 
done  de  l’attaque  tentee  sue  Porganisme  par  des  substances  solubles 
phloo-ogenes  qui  sont  en  outre  des  poisons  protoplasmiques  et  des  dia- 
stases digerant  et  liquefiant  les  tissus.  Ces  toxines  sont  presque  toutes 
d’ origine  microbienne  (secretees  par  les  microbes  vivants  ou  mis  cn 
liberte  par  les  microbes  morts) ; quelques-unes  proviennent  seconi  aire- 
ment  des  cadavres  cellulaires.  Le  pus  contiendrait  des  ferments  solubles 

d’apres  Achalme.  . , . 

II  roste  encore  quelques  points  speciaux  a elucider  dans  la  physiologie 

pathologique  de  la  suppuration. 


Specificity  de  la  suppuration.  - Et  d’abord  la  suppmti°n  e3t-elle k 
proprement  parler  une  terminaison  dc  l’inflammation?  N est-elle  pas 

inflammation  speciale?  . , „ 

Grawitz  en  1889,  chcrchant  a faire  revivre  la  theorie  de  \ n eliov  . 
to  “ exagdratbna  et  sea  erreue,  affnanail  ,,ue  la  -PPuraUcnna 
rien  lie  specilipuc,  qu’elle  n’est  qu’un  ilegre  de  l’mllammation.  Pour Ou., 
la  difference  n’etait  pas  essentielle;  une  inflammation  ties  ink  » - 
tissait  a la  necrose  ct  a la  pyogenese.  11  admettait  aussi  que  m 
tissus  fixes  prenaient  part  a la  formation  des  globules  purulents. 

La  memcannee,  Weigert  repondita  Grawitz  et  nut  en  himiere  le? 
rences  qualitatives  qui  separent  la  suppuration  des  auties  in  ann 
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« La  suppuration  n’est  pas  seulement  un  degre  particulier,  mais  une 
ospece  particuliere  d’inflammation.  » 

Nous  nous  rangeons  absolument  a cette  rnaniere  de  voir.  C’cst  dire  quo, 
pour  nous,  toutc  suppuration  est  une  inflammation,  debute  par  un  foyer 
intlammatoire;  mais  toute  inflammation  peut  ne  pas  se  terminer  par 
suppuration.  C’est  dire,  par  suite,  quo  les  toxines  pyogenes  sont  toutes 
phlogogenes,  mais  quo  les  toxines  phlogogenes  ne  sont  pas  fatalement 
pyogenes.  En  injectant  une  faiblc  quantite  de  substance  pyogene  on 
pout  ne  produire  qu'une  inflammation  simple  ; en  concentrant  une  sub- 
stance phlogogene,  en  I’injectant  a doses  enormes,  on  ne  fait  pas  fatale- 
inent  du  pus;  on  aura  beau  injector  de  grandes  quantites  de  poison  dipb- 
terique,  on  fera  d’enormes  foyers  inflammatoires.  on  ne  fera  pas  de  pus. 
La  secretion  d'un  poison  pyogene  est  done  pour  un  microbe  une  fonetion 
speciale,  inconstante  d’ailleurs  pour  la  plupart,  et  qui  no  doit  pas  se  con- 
fondre  avee  celle  de  substances  simplement  phlogogenes.  La  pijogenese 
est  un  processus  specifique.  Elle  se  compose  essentiellement  de  deux 
actes : 1 inflammation  et  la  necrose  en  masse  des  cellules  du  foyer  inflam- 
matoire.  Cette  necrose,  une  inflammation  meme  intense  ne  peut  l’effec- 
tuer  suffisamment;  il  faut  l’adjonction  d’un  poison  special  necrosant  et 
digestif;  la  est  la  caracteristique  de  la  pyogenese.  La  suppuration  est  done 
une  inflammation  distincte  et  n’est  pas  une  terminaison  banale  d une 
inflammation  intense. 


Suppuration  par  substances  insolubles . — Une  seconde  question 
vient  se  greffer  sur  la  precedcntc.  Si  la  suppuration  est  une  intoxication 
exigeant  des  toxines  phlogogenes,  tuant  le  protoplasma,  digerant  et  lique- 
fiaiit  les  tissus,  comment  ccrtaines  substances  chimiques  insolubles 
peuvent-elles  etre  pyogenes?  On  explique  cette  anomalie  apparente  par 
les  experiences  de  Ilartung,  Fiirbringer,  Miahle  montrant  que  le  mercure 
metallique  s oxyde  en  partie  dans  les  tissus  et  se  transforme  en  bichlorure 
aux  depens  des  chlorures  de  1 organisme;  par  cclles  de  Delpech  montrant 
ega lemon t que  le  calomel  se  transforme  en  bichlorure  ; par  cellos  de 
hublei , Ranvier,  Lemiere  prouvant  que  le  nitrate  d’argent  se  transforme 
en  albuminates  d argent.  Ce  sont  les  nouveaux  produits  qui  sont  pyogenes. 

< bichlorure  de  mercure  qui,  injecte  directement,  n’est  pas  pyogene,  le 
seiait  a I etat  naissant  (Delpech).  Les  phagocytes  emportent  les  residus 
so  1 1 es.  Lemiere  suppose  meme  que,  dans  certains  cas  de  suppurations 
amici obiennes,  la  substance  injectee  a pour  simple  role  de  loser  les 
issiih,  les  cellules  ainsi  modifiees  secreteraicnt  les  toxines  pyogenes.  II 
oc  sulfit  pas,  on  efiet,  que  la  substance  soil  necrosante;  le  sulfate  de 
ciumc,  la  cantharidine  necroscnt  les  tissus  sans  les  fa  ire  suppurer. 


™9lne  des  globules  du  pus.  — Quelle  est  l’originc  des  globules  du 
PUS‘  ans  cn^rer  llans  los  details  histologiques  qui  scront  develop|)es  plus 
0111  *Jai  Letulle,  nous  dirons  que  la  theorie  actuellc  est  eclectique.  Av.ec 
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Cohnheim,  on  admet  qucles  cellules  migratrices,  les  leucocytes,  mourant 
cn  masse  a leur  arrivec  dans  Tabces,  so  transibrment  en  globules  puru- 
1 on  les.  Avec  Virchow,  on  cst  bien  oblige  do  voir  que  les  cellules  fixes  des 
lissus  out,  aussi  line  grande  part  dans  la  production  des  globules  du  pus. 
ba  production  du  pus  cst  quelquefois  si  abondantc  et  si  rapide  que,  memo 
la  leucocytose  aidant,  on  ne  peut  concevoir  I’origine  purement  leucocy- 
taire  des  elements  du  pus.  « II  n’est  pas  rare  qu’un  adulte  lasse  en  vingt- 
quatre  heures  1 litre  d’un  pus  moderement  consistant  dont  la  richesse 
en  leucocytes  depasse  125  000  par  millimetre  cube.  Cc  litre  de  pus  eon- 
tienl  ainsi  pres  de  deux  fois  cc  que  la  totalite  du  systeme  vasculaire 
sanguin  renfenne  de  leucocytes  cbez  un  bonnne  de  poids  moyen.  » 
(Bouchard.) 

L’histologie  palbologique  demontre  cette  double  origine. 

Depuis  quelques  annees  (1890-95)  Ranvier,  a ajoute  line  troisieme 
source  de  globules  purulents  aux  deux  precedentes,  en  decouvrant  la 
clasmatocytose.  Sa  theorie  est  pour  ainsi  dire  intermediate  entre  celles 
de  Cohnheim  ct  de  Virchow.  Pour  lui,  la  majorite  des  globules  du  pus 
provient  des  clasmatocytes.  Les  clasmatocytcs  sont  des  cellules  migra- 
trices qui  se  sont  lixees,  etablies  a demeure  dans  le  tissu  conjonctil,  sont 
devenues  momentancment  lixes.  Au  moment  de  la  suppuration  elles  rede- 
viennent  mobiles,  proliferent  abondamment,  donnent  naissance  a une 
quantile  de  cellules  amibo'ides  qui  meurent  et  deviennent  des  globules 

purulents. 

Telle  scrait  la  triple  origine  de  ces  derniers. 


Pourquoi  le  pus  ne  se  coagule  pas.  — Nous  avons  donne  plus  haul  la 
composition  des  exsudats  purulents.  Leur  physiologie  pathologique  est 
la  meme  que  celle  des  exsudats  inflammatoires  en  general)1),  said  pour 
un  point  ct  des  plus  curieux.  Le  pus  ne  se  coagule  pas,  ni  dans  1 abces 
ni  a Pair;  il  ne  contient  jamais  de  fibrine.  Pourquoi?  La  question  es 

C°  Tous  les  elements  necessaires  a la  coagulation,  a la  production  de  la 
Ubrine,  paraissent  etre  presents.  Le  fibrinogene  doit  filter  coniine  dans 
toute  inllammation ; le  fibrinferment  doit  etre  excessivement  abondant, 
vu  Tenor  me  quantile  de  leucocytes  qui  penssent;  on  constate  la  presence 
de  sels  de  chaux.  Malgre  cela,  la  fibrine  est  introuvablc,  le  pus  ne  se 

“tee  la  plus  repantlue  yeul  que  la  fibrine  jc  forrne,  mais  s»U 
aussitot  digerec  a l’inatar  das  olbuminoidcs  des  t.ssus ; les  diasPs 
microbiennes  detruiraient  la  fibrine  au  fur  ct  a inesure  de  sa  production. 


"I 


(i)  Lc  serum  du  pus  se  compile  nalurellement  de  tons  les  du 

In  ire,  ([U’oii  „c  rclrouve  pas  dans  le  serum  puremenl  'nflanimalmre.  C a“lsl  „cs  ir. 

pus  est  ires  riche  en  matieres  albuminokles  (jusqu  h 50  pour  10^i;CS?nle  Les  crirf.ux  de 
latent  indiquer  1'origine  du  pus.  La  chondrmc  md.quc  une  engine  ossifluente.  User 

clioleslerine  indiquenl  une  suppuration  de  longue  durce. 
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On  pout  fairc  plusieurs  objections  a colic  theorie.  Kicner  cl  Duclcrt,  sui- 
vant  houro  par  hcure  lo  processus  suppuratif,  n’ont  jamais  vu  do  (ibrine 
meme  en  voic  do  destruction.  Les  substances  chimiques  pyogenes  Idles 
que  la  terebenthine  sont  tres  coagulantes  (Peipcr)  el  font  cependant  du 
pus  incoagulable. 

II  nous  parait  plus  probable  que  la  fibrine  nc  se  forme  pas.  Deja  Pcipcr. 
on  1889,  combattait  Weigert,  qui  soutenait  la  digestion  de  la  fibrine 
formee,  et  admettait  un  obstacle  a la  coagulation  de  la  (ibrine.  Quant  a la 
cause  qui  empeche  les  albumines  fibrinogeniques  de  se  coagulcr,  nous 
devons  avouer  notre  ignorance.  Pcut-etre  existe-t-il  dans  le  pus  dcs  pep- 
tones anticoagulantes  analogues  a cellos  qui  ont  ete  si  longuemcnt  elu- 
diees  ces  dernieres  annees.  II  y aurait  peut-etre  peptonisation  du  fibro- 
gene.  Les  substances  anticoagulantes  ne  viennent  en  tous  cas  pas  des 
microbes.  Le  pus  aseptique  ne  sc  coagulc  pas. 


Mecanisme  de  la  guerison  des  abces.  — Le  mecanisme  de  la  guerison 
des  abces  est  simple  dans  son  ensemble.  Lorsque  l’organisme,  a l’aidedes 
nombreux  sacrifices  cellulaires  qu’il  a supportes,  a le  dessus  dans  sa  lutte 
contrc  les  microbes,  une  jeune  barriere  conjonctive  entoure  Pabces  ct 
1 enkyste  : e’est  la  membrane  pyogenigue.  Au  niveau  de  cette  zone  cica- 
tricielle,  les  elements  se  livrent  a un  travail  hyperplasique  excessif.  La 
membrane  pyogenique  deverse  dans  Pabces  une  enorrne  quantite  de 
globules  blancs  qui  vont  continuer  la  lutte  : ellc  en  reprend  un  certain 
noinbre  charges  de  cadavrcs  cellulaires  ou  microbiens  ou  meme  de 


microbes  \ ivants  qui  sont  ainsi  transposes  dans  tout  le  systeme  hemato- 
poieliquc  pour  y etre  detruits. 

Cette  limitation  de  Pabces  par  une  barriere  inflammatoire  prouve 
simplcment  que  la  virulence  des  microbes  s’est,  attenuee,  que  Porganismc 
s’est  defendu  avec  succes;  elle  ne  suffit  pas  a produire  la  guerison.  Sauf 
de  rares  exceptions,  en  effet,  le  pus  ne  pout  se  resorber  ou  rester  indefi- 
niment  enkyste;  la  guerison  est  le  fait  de  1'elimina.lion  du  pus.  Cellc-ci 
lesulle  presque  toujours  d’une  incision  chirurgicale ; elle  pent  egalement 
etie  spontanee,  le  pus  ayant  une  tendance  naturelle  a sc  fairc  jour  au 

ciors  soit  par  la  peau,  soit  dans  un  des  conduits  naturels  (bronches, 
vessie,  intestin). 

Le  mecanisme  de  Pclimination  spontanee  du  pus  est  discutablc;  toutes 
< s laisons  donnees  ne  satisfont  pas  Pesprit.  Comment  comprcndre  qiPun 
a >ccs  oslco-myelitique  aille  dircctement  se  fairc  jour  au  debors  a tracers 
cs  muscles,  les  aponevroses,  la  peau,  etc.?  II  fa ut  fairc  entrer  en  ligne 
c compte  les  points  de  moindre  resistance  des  teguments,  I es  points 
>>•  J es  des  aponevroses;  il  faut  songer  aussi  que  les  vaisscaux  arteriels 
e vemeux,  les  nerfs  entoures  de  tissu  ccllulo-adipeux  forment  des 
C,  ,m.!ns  Loul  tra«es  pour  le  pus.  La  pesanteur  se  fait  sentir;  les  abces 
ue  la  losse  ibaque  interne  s’accumulent  sur  Parcade  femorale.  Les  visceres 
cn\a  ns  par  la  suppuration  lendenl  egalement  a evacuer  lour  pus  vers  la 
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face  la  plus  rapprochee  tic  l’exterieur,  sans  qu’on  puisse  en  donner  une 
explication  salisfaisante. 

Ouoi  qu’il  en  soil,  l’abces  est  ouvert  et  tapisse,' dans  le  fond,  par  la 
membrane  pyogenique.  La  grande  masse  des  microbes,  des  toxines 
microbiennes,  des  globules  purulents,  des  toxines  organiques  accumules 
dans  le  foyer  s’ est  eliminee.  Les  causes  pyogenes  disparaissent  done  en 
grande  partie.  La  membrane  pyogenique,  mise  a Fair,  sera  dans  les  condi- 
tions d une  sercuse  irritee,  du  peritoine  de  la  grcnouille  dans  l’experiencc 
de  Cohnheim;  cllc  engendrera  unediapedese  abondante,  et  les  leucocytes 
luttcront  dans  la  poche  contrc  les  microbes  pyogenes  non  encore 
el i mines  et  contre  ceux  qui  pourront  secondairement  envahir  1 abces 
ouvert  (putrefaction,  infections secondaires,  etc.).  Pendant  quelque  temps, 
les  microbes  et  les  toxines  pyogenes  feront  encore  peril-  nombre  des 
nouvcllcs  cellules  devcrsecs  par  la  membrane  pyogenique,  et  du  pus 
continuera  a s’ecouler  au  debors.  Mais,  progressiyement,  les  agents  de  la 
pyo-mnese  seront  elimines,  la  suppuration  sc  tarira  et.  le  tissu  conjonctil 
enllamme  operera  la  cicatrisation  d’apres  les  lois  generales  (tissu  embryon- 
naire,  bourgeons  charnus,  expansions  neo-vasculaires)  de  l’mflammation 
reparatrice,  que  nous  n’avons  pas  a etudier  ici. 


11.  — GANGRENE 

Certaines  inflammations  sc  compliquent  assez  frequemment  de  gan- 
grene toutc  gangrene  n’est  pas  fatalement  la  consequence  d’une  mflam- 
mation.  La  oangrene  n’est  done  pas  une  inflammation  comme  la  suppura- 
tion mais  bien  un  processus  special,  non  inflanimatoire,  sc  surajoutant 
mrfois  aux  lesions  inflammatoires.  Je  no  devrais  done  etudier  ici  qu  une 
assez  faible  partie  des  gangrenes,  mais  le  plan  de  l’ouvrage  nous  impose 
de  trailer  a cettc  place  la  gangrene  en  general,  inflanimatoire  on  non. 

Disons  de  suite  que  le  ebapitre  Gangrene  tel  qu  ll  est  delimite  aujour- 
d’hui  est  destine  a etre  deinernbre  dans  les  traites  de  pathologie  genera  e. 
On  classe  sous  la  denomination  de  gangrene  les  phenomena  les  plus 
disparates;  de  simples  troubles  nutritifs,  trophiqucs,  y coudoient  des 
- n. ' niJnns  • un  snasme  vaso-constricteur  sc  rencontre  avee  une  septi- 
cbinie  gangreneuse.  Aussi  la  scale  definition  possible  esl-cllc  la  suivantr  : 
! Tdlslne  sous  lenom  do  Gangrene  la  mortification  hmUe  de  I 
vivants  s’ accompagnant  ou  non  de  putrefaction.  Cette  definition  a It 
scul  avantaw  d’eliminer  les  phenomenes  de  cadavensation  (mortilica  ion 
de  a'  totality  des  tissus  morls).  Nous  allons  passer  en  revue  les  difleren Its 
gangrenes,  en  laissant  de  cote  les  probl4n.es  anatomo-patholog,ques  detains 

4 LNou"eserons  brefs  sur  1’histoire  des  nombreus  travaux  ayant  trait  aux 
„an«renes.A  la  fin  du  xvi*  siecle,  Fabricede  Hildenpubhe  un  trade  f. 

o O 
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etendu  do.  la  gangrene,  confondant  enseml)le  los  cas  les  [tins  disparates.  II 
faut  arriver  jusqu’a  la  secondc  inoitie  du  xvmn  siecle,  pour  trouver  une 
description  separee  des  difFercntes  varietes  dc  gangrene  (Quesnay,  Jeanroy, 
Pott).  A partir  do  ce  moment,  los  publications  sc  mulliplient  a propos 
do  chaquc  gangrene  specialo,  sans  qifun  travail  d’ensemblo  chorche  a los 
geunir  on  a les  separer.  En  1 <S 7 o , seulomont,  la  question  outre,  avec  Chau- 
veau, dans  une  phase  cxperiinentale,  ct  partant  fructucuse.  Dans  son 
celebre  memoire  : Ndcrobiose  et  gangrene ('),  auquel  nous  emprunterons 
sans  compter,  Chauveau  dtablit  nettement  la  part  respective  do  la  mortifi- 
cation aseptique  (necrobiose)  ct  dc  la  putrefaction  (phenornene  microbien) 
dans  la  genese  des  gangrenes.  Pour  lui  la  necrobiose  devrait  ctrc  comple- 
tement  separee  dc  la  gangrene,  processus  toujours  microbien.  La  gangrene 
serait  done  soit  une  putrefaction  s’accompagnant  dc  mortification,  soit 
une  putrefaction  compliquant  une  necrobiose  anterieure.  La  gangrene  est 
essentiellement  caracterisee,  en  outre,  par  son  existence  an  sein  dc  lissus 
vivants.  Ccs  conclusions  seront  les  bases  de  noire  description. 

Depuis  le  travail  de  Chauveau,  une  foule  d’oxperimentateurs  ont  tente 
d elucider  Letiologic  et  lc  mecanisme  des  gangrenes.  Nous  citerons,  dans 
im  instant,  ceux  qui  ont  decouvert,  des  microbes  generateurs  dc  gangrene, 
on  qui  ont  etudie  les  conditions  predisposant  a cctte  complication.  Nous 
nc  pouvons  que  renvoyer  aux  Traites  de  pathologic  pour  les  publications 
innombrables  qui  ont  trait  a ebaque  espece  de  gangrene  en  particular. 
Nous  mentionnerons,  parini  les  travaux  d’ensemble  parus  sur  Ic  sujet  qui 
nous  occupc  : une  Revue  generale  dc  Roger (2)  et  Particle  de  Reclus(3). 

L etude  des  gangrenes  doit  se  diviser  en  trois  grandcs  parties.  Dans  un 
premier  groupe  seront  reunis  les  cas  appcles  communemcnt  gangrenes 
aseptiques ; ils  dependent  tons  dun  processus  commun,  la  necrobiose.  Ils 
n’ont  avec  Pinflammation  que  de  tres  Iointains  rapports.  Lc  second  ct 
le  troisiemc  groupe  comprendront  les  gangrenes  microbiennes ; le  second 
etant  specialement  destine  aux  faits  de  putrefaction  compliquant  une 
necrobiose  anterieure  ou  tout  au  moins  un  trouble  dans  la  vitalite  des 
tissus,  le  troisieme  comprenant  uniquement  les  gangrenes  dues  a des 

microbes  pouvant  a la  fois  mortifier  ct  putrefier  des  tissus  absolument 
sains. 


I.  — NECROBIOSE 

Le  mot  necrobiose  est  bien  ancien;  Cbauvcau  l’a  fait  revivre  en  l’appli- 
quant  aux  gangrenes  aseptiques.  La  necrobiose  peut  se  defimir  ainsi  : la 
mortification  dune  partie  plus  ou  moins  considerable  des  tissus  vivants 

,'SADVEAC: ^^robiose  et  gangrene,  filude  experimentale  sur  les  phenomcnes  dc  morlifica- 
L,0 c l1UlLt  ,ction  T1'  se  passent  dans  1'org-anismc  animal  vivant.  Lyon  mddic.(il,\ III  1875 
U Jxoger,  Pathogenic  de  la  gangrene.  Gazelle  hebd.,  8 aodt  1801. ' 

I Heclus,  Gangrenes.  Trails  de  chirurgie,  t.  I. 
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sons  Pintervention  dc  microbes  patliogenes.  C’est  one  cessation  brusque 
dcs  echangcs  nutri tifs  des  cellules,  <|ui  perissent  ainsi  sur  place  et  dispa- 
raisscnt  par  voie  de  degenerescence  graisseuse. 

Cette  mortification  cellulaire  peut  etre  due  a deux  ordres  de  causes  bien 
distinctes.  La  necrobiose  sera  directe  si  lcs  cellules  sonl  directernent 
atteintes  dans  leur  nutrition,  soit  par  des  agents  physiques  (traurnatisme, 
cxces  de  (Void  on  de  cbaud,  electricite)  on  chimiques  (caustiques),  altera- 
tions des  liquides  organiques,  soit  par  un  trouble  dc  leur  innervation 
(trophique);  clle  sera  indirecte  si  la  mortification  cst  due  a l’insullisance 
on  a 1’ absence  de  la  circulation  sanguine,  au  defaul  d’apport  de  liquids 

nutritif. 

Parmi  les  necrobioses  directes  se  placent  done  tout  d abord  les  gan- 
errenes  traumatiques,  les  gangrenes  consecutives  aux  gelurcs,  aux  brulures, 
l la  fulguration,  c’est-a-dire  les  gangrenes  dues  aux  agents  physiques, 
ainsi  que  les  ulcerations  gangrencuses  consecutives  a Paction  corrosive 
d’un  caustique  chiinique.  Puis  viennent  lcs  cas  de  necrobiose  se  rencon- 
trant  chez  les  individus  dont  lc  sang  est  devenu  impropre  a la  nutrition 
celhdaire  (cachexies)  on  s’est  charge  de  toxines  microbiennes  (fievre 
tynboide  influenza,  fievres  eruptives),  vegetales  (ergotisme)  ou  d engine 
oiUnique  (diabete),  lesquelles  favorisent  on  engendrent  la  mortification. 
En  troisieme  lieu,  nous  citerons  les  gangrenes  dites  tropliiques,  c’est-a-dire 
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dues  uniquement  a un  trouble  nerveux  agissant  tres  probablement  directe- 
ment  sur  la  nutrition  d’un  groupe  cellulaire  pour  y prodmre  la  gangrene 
ou  pour  la  favoriser  au  moindre  traurnatisme;  l’eschare  du  decubitus 
aculus  chez  les  hemiplegiques,  le  mal  perforant  en  sent  des  exemples ; 
flans  lc  premier  cas,  il  s’agit  d’une  lesion  des  centres  nerveux,  dans  le 
second  d une  nevrite  peripherique  (Duplay  et  Morat).  Pitres  et  Vaihard  out 
deceit  en  1885,  une  gangrene  massive  des  membres  d’origine  nevntique. 

Les  necrobioses  indirectes  sc  produisent  dans  un  territoire  orgamque 
lorsnuc  la  circulation  du  sang  y fait  defaut;les  echanges  nutri tifs  etant 
devenus  impossibles,  s’arretent,  et  la  cellule  meurt.  II  est  pen  probable  que 
Par  ret  de  la  circulation  veineuse  ou  capillaire  pmsse  entraincr  la  necro- 
hinse.  lcs  anastomoses  sont  suffisamment  nombreuses  pour  retabbr  la 
circulation;  il  est  pen  probable,  egalement,  qu’un  aflaibhssementcard.aque 
suffise  a ralentir  la  circulation  au  point  d entramer  la  mortification.  La 
necrobiose  indirecte  est  due  a une  obstruction  artenelle;  le  territoire 
dosser vi  par  Partere  est  alors  completcment  pnve  de  circulation.  L ob- 
struction arterielle  pent  etre  due  a des  causes  extremement  nombreuses : 
1 ' n dc  Partere  par  une  luxation,  une  fracture,  une  tumeur,  un 

-r”  obliteration  de  1’arterc  par  une  embolie,  une 

ZoZsi  par  arterite.’atherome ; constriction  des  arterioles  par  cxcita- 
..  fios  yaso-constricteurs.  La  gangrene  senile  est  un  tjpe  de 

owu-enc  atheromateuse;  la  gangrene  symetrique  des  extremites  (maladw 
S;"aud)  en  est  un  de  gangrene  par  vaso-constncUon  nerveusc,  salts 

alteration  arterielle. 


JtfiCROBIOSE. 


637 


On  voil  que  la  nccrobiose  tient  unc  grande  place  on  pathologic.  II  est 
Lien  certain  que  beaucoup  de  traumatismes  occasionnent  des  gangrenes 
grace  a l'infcction  secondaire,  (pic  les  brulures  au  thcrmocautere  se 
reunissent  par  premiere  intention  si  la  plaic  est  bien  aseptique  (Reclus, 
Korteweg,  Nicaise);  neamnoins.  tons  les  groupes  precedents  de  nccrobiose 
aseptique  sont  representes  en  clinique  humaine.  Quebpies-uns  out  un 
rapport  indirect  avec  l’infection  et  l'inflammation  : par  exemple,  les  <>-an- 
grenes  de  la  convalescence  des  maladies  infectieuses  que  favorisc  l’impre- 
gnalion  des  lissus  par  les  produits  solubles  inicrobiens;  par  exemple,  les 
gangrenes  dues  a une  obliteration  arterielle  par  arteritc  infectieuse;  mais, 
le  processus  gangreneux  en  lui-memc  n’a  ricn  a voir  avec  Infection  ni 
avec  rinflammation. 

; Au  point  de  vue  anatomique,  la  nccrobiose  correspond  a la  gangrene 
seche  des  auteurs. 

. Nous  avons  groupe  dans  le  tableau  suivanl  les  diflerentes  causes  de  la 
nccrobiose. 


/ 


I Traumatismc. 
I Par  agents  \ Gelurcs. 
physiques,  j Brulures. 

( Fulguralion. 

> Caustiqucs. 


Dirccle. 


Par  agents 
chinii(|ues. 


Alterants 
des  liquides 
organiques. 


Cachexies. 

[ Convalescence 
des  pyrexies. 


Inllueiiza. 

Fievre  lyphoi'de. 
Fievrcs  eruptives,  elc. 

Ergotismc. 

Diahelc. 


MiicuoaiosE.  < 


Par  troubles 
nerveux 
\ (trophique). 


Indirecle 

(ischemic 

arterielle). 


Intoxication. 

Auto- 
intoxication. / Uremic. 

Lesions  ) 

centrales.  ) l!'sc,iarc  du  decubitus  aculus. 

Lesions  ^ Mai  perforant  (Duplay  et  Moral), 
periphe-  • Gangrene  massive  des  membres 
nques.  ( (Pitres  el  Yaillard). 

S Luxations. 

Fractures. 

Tumours. 

I Anevrysmcs. 

! Ligatures. 

Obliteration  dune  arlerc.  i KmIiolie- 
) ( Thrombose. 

[Arteritc.  Arlhdrome.  . Gangrene  senile. 

Spasme  des  capillaires  ar- ) ,,  , .. 
leriels.  Maladie  de  M.  Raynaud. 


Insislons  sur  quelques  exemples  lypiques. 

remarquable  est  l’eschare  lessiere  qui 
til  r p,leZ  08  b^'P^qncs  du  cote  paralyse,  le  decubitus  acu- 

'I"  CeU°  I™?1”080  "’csl  l,as  causae  Par  I"  pression 

| S’  oa'  dlc  a l>"  se  developper  dm.  des  mnlades  restant  couches 

PATHOLOGIC  GEKlillAI.E.  — III.  2“  |). 
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sur  lc  cole  sain;  elle  se  distingue  on  outre  dcs  eschares  cachectiqiies 
par  son  developpemenl  extremement  rapide  el  unilateral  (1  eschare  des 
myelites  se  developpe,  au  contraire,  sur  la  ligne  mediane).  La  necrohiose  . 
peut  debuler  quelques  heures  apres  1’apoplexie.  L’eschare  des  hemiple- 
"iques  pcul  se  corapliquer  plus  lard  d’infeclion,  mais  son  origine  est 
purement  nerveuse,  trophique.  Comment  comprenons-nous  une  necro- 
biosc  tropbique?  Est-ce  par  alteration  des  nerfs  trophiques  admis  depuis 
les  experiences  dc  Samuel,  de  Cl.  Bernard  sur  Faction  trophique  de  la 
5C  paire?  Dans  le  decubitus  acutus  faul-il  penser  a une  lesion  d un  centre 
trophique  special  pour  la  region;  dans  le  mal  perforat'd,  la  nevrite  de 
Duplay  et  Moral  porte-t-elle  sur  des  filets  trophiques?  Je  crois,  avecMorat, 
qu’il  faut  comprendre  autrement  la  trophicite;  il  n’y  a pas  a proprement 
parler  de  nerfs  trophiques,  de  fibres  specialement  chargees  de  regler  les 
echanges;  le  systeme  nerveux,  dans  son  ensemble,  est  un  regulateur  des 
depenses  et  le  moindre  trouble  apporte  dans  son  fonctionneinent  soil  cen- 
trifuge, soit  centripete,  soit  central  entrave  la  regularity  de  ces  echanges, 
entrain  e un  trouble  trophique.  La  trophicite  est  l’harmonie  dun  ensemble 
de  fonctions,  ce  n’est  pas  une  fonction  avec  des  nerfs  speciaux.  Nous  ver- 
rons  d’ailleurs  plus  loin,  a propos  des  gangrenes  septiques,  comment  la 
section  des  nerfs  sensitifs  dune  region  peut  favoriser  la  gangrene  du 
territoire  enerve;  cependant  les  nerfs  sensitifs  ne  sont  pas  trophiques, 
mais  leur  section  a suffi  a troubler  la  trophicite.  Nous  concluerons  done 
que  les  o-angrenes  dites  trophiques  sont  dues  a un  trouble  dans  la  nutri- 
tion cel l u lair e,  trouble  ayant  son  origine  dans  dcs  alterations  variables  du 
svsteme  nerveux,  dont  l’office  regulateur  est  ainsi  fausse. 

' Dans  les  gelures  et  les  brulures,  dans  la  figuration,  dans  les  ulcera- 
tions caustiques,  e’est  le  protoplasma  cellulaire  qui  est  dircctement 

atteint.  ,,  . , 

La  necrohiose  peut,  sans  cesser  d’etre  aseptique,  etre  une  consequence 

eloisnee  de  l’infection.  L’influenza  se  complique  frequemment  de  gan- 
grene des  extremes  pendant  la  convalescence  (Eichhorst,  Duchesneau, 
Senator  et  Gerhardt,  Teissier,  von  Leyden,  etc.).  II  s’agit  Ires  probable- 
ment  de  troubles  nutritifs  cellulaires  dus  aux  toxines  nncrobiennes ; leis- 
sier  et  Boux  ont  gangrene  les  deux  oreilles  d’un  lapin  en  lui  injcctant 
dans  le  san-  lc  serum  d’un  malade  atteint  d’influenza.  Toutes  les  hypo- 
theses sont  admissibles.  La  toxinc  peut  agir  sur  le  systeme  nerveux  qm 
retentirait  soit  directement  sur  la  cellule,  sod  indirectement  en  prodm- 
sant  un  spasme  arteriel  (Gerhardt) ; elle  peut  engeudrer  une  thrombose 
arterielle  (Leyden)  on  etre  l’origine  d’unc  embolic  (Klebs) . La  necrobiosr 
dc  la  convalescence  des  maladies  infectieuses  pent  done  se  classer  bicn  - 

feremment  suivant  l’idee  pathogemque  admisc;  peut-etre  «lepcnd-c 
tantot  d’unc  cause  et  tantot  de  Eautre  suivant  les  cas,  Les  « 
sont  de  raise  pour.les  gangrenes  du  declm  de  la  fievic  tjphoide, 

autres  infections.  . ,.  , -..u, 

Les  gangrenes  qui  surviennent  a la  sude  de  1 ingest, on  du  scij 
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ergole  dcviennent  dc  plus  en  plus  rares.  II  suffirail  pour  (jue  les  accidents 
apparaissent.  que  la  farine  ingeree  contienne  1/8  d’ergol  de  seigle  (Read). 
One  veritable  epidemic  d’ergotisnic  a etc  decrite  a Lyon,  en  1854,  par 
Barrier.  Les  femmes  possedaient  une  immunite  remarquable  (57  homines 
pour  2 femmes).  Les  epidemics  out  etc  frequenles  en  Sologne.  L’ergo- 
tisme  pent  sc  manifester  sous  deux  formes  : la  forme  convulsive  el  la  forme 
gnngreneusc,  pouvant  d’ailleurs  coexister.  La  gangrene  se  montre  au  pied 
dans  Timmense  rnajorite  des  cas,  apres  dcs  douleurs  Ires  vives;  elle  est 
seche  et  pent  remonter  jusqua  la  hanchc  (Gourhaut)  ou  se  limiter  a un 
ortcil.  Le  mecanisme  de  cette  gangrene  est  Ires  obscur.  On  ne  connait 
(pie  les  experiences  de  Holmes  et  Wernich.  La  rnajorite  des  auteurs, 
s’appuyant  sur  Taction  vaso-constrictrice  de  l’ergotisme,  admettent  une 
gangrene  par  ischemie  arterielle;  cepcndanl  la  pression  sanguine  etant 
abaissec  dans  Tempoisonnement  par  Tergotisme,  ce  mecanisme  est  diffi- 
cile a admettre;  nous  avons  prefere  placer  ici  la  gangrene  ergotique. 

Lc  mercure  occasionne  des  gangrenes  intestinales;  la  stomatite  mercu- 
rielle  doit  aussi  rentrer  dans  ce  groupe.  La  pathogenie  est  complexc, 
d’apres  Roger.  II  se  produit  dcs  hemorragies  qui  decollent  la  muqueuse 
et  lischemient;  les  microbes  dc  la  bouchc  et  de  Tintestin  envahissent 
alors  ce  tissu  et  completent  sa  gangrene. 

La  gangrene  diabetique  est  bien  connue  depuisMarchal  de  Calvi  (1852). 
Elle  est  complexe  dans  son  origine.  Certains  eas  de  gangrene  sont.  bien 
dc  la  necrobiose,  de  la  gangrene  seche  aseptique.  On  invoque  alors  Tar- 
teritc  qui  existait  dans  certains  cas  (Masset,  Potain),  mais  presque  tou- 
jours  les  arteres  ont  ete  trouvees  permeablcs;  on  a deceit  des  nevrites 
diabetiques  qui  peuvent  jouer  un  role.  Les  modifications  imprimees  a la 
vitalite  des  cellules  par  les  troubles  de  la  glycolyse  sont  a plus  juste  titre 
invoquees  par  nombre  d’auteurs  pour  expliquer  la  cataracte  diabetique, 
les  gangrenes  diabetiques  et  autres  troubles  trophiques  de  cette  affection. 
On  pent  admettre  Tassociation  de  ces  trois  ordres  dc  causes.  L’immense 
rnajorite  des  cas  de  gangrene  diabetique  sont  septiques  et  devraient 
lentrer  dans  notre  troisieme  classe  de  gangrenes.  Nous  les  discutons 

cependant  ici  pour  ne  pas  scinder  Thistoire  de  cette  complication  du 
diabete. 


La  gangrene  diabetique  septiqueest  une  inflammation  qui  se  complique 
e,  ^ngrene  grace  a la  glycosurie;  il  s’agit  de  gangrenes  humides, 
siegeant  le  plus  souvent  aux  membres,  oil  la  mortification  marche  de  pair 
ayec  * inflammation  et  la  masque  presque  completement.  C’est  bien  a la 
g jeosurie  qu  est  due  cette  marche  gangreneuse  de  Tinflammation  chez  les 
etiques.  Bujwid,  puis  Nicolas  ('),  ont  vu  nettement  que  lc  staphylo- 
toque  pyogene  inocule  sous  la  pcau  du  lapin  produit  du  sphacele  et  non 
p us  du  pus,  si  Ton  injecte  simultanement  du  glycosc  dans  le  sang  de 


1 animal. 


( ) Voys  le  dtitall  ile  des  experiences  page  512. 
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Nous  nous  arretcrons  sur  trois  types  tie  ndcrobiose  indirect e,  c cst- 
a-dire  causec  par  l’arret  tie  la  circulation  arterielle. 

La  iiangrene  senile  a encore  ele  appelee  gangrene  atheromateuse,  elle  , 
cst  due  a robstruction  arterielle  qui  est  la  suite  de  1 arterite  chronique 
(Schreider,  Yanlair,  Pitres).  Elle  est  seche  taut  qu’elle  nc  s’infecte  pas. 
C’est  unc  veritable  inomification  qui  atteint  le  plus  souvent  un  des 
membres  inlericurs.  Elle  est  exceptionnelle  avant  quarante  ans.  A cote  de 
l’a^c  il  faut  noter  aussi  l’influence  des  intoxications  anterieures  : alcoo- 
lisme,  syphilis,  etc.  La  guerison,  apres  elimination  de  la  partie  sphacelee, 
s’observe  dans  un  tiers  de  cas  environ;  les  recidives  sont  naturellernent a 
craindrc.  L’ infection  est  la  complication  la  plus  a redouter;  la  necrobiose 
se  transformerait  en  gangrene  humide  a marche  rapidement  mortelle. 
Les  necrobioses  par  compression  arterielle  accidentellc  (luxations, 
tumours,  bande  d’ Esmarch,  ligature)  sont  la  reproduction  tidele  de  la 

gangrene  atheromateuse.  , , . 

La  gangrene  n’est  pas  une  consequence  fatale  de  1 embolie ; theorique- 
ment  elle  ne  devrait  meme  suivre  que  Eembolie  d’une  artere  tormina  e; 
on  pent  cependant  E observer  sur  les  membres.  L’infarctus  pulmonaire  est 
le  type  de  la  gangrene  par  embolie.  Notons  que  la  plupart  des  infaic  us 
c-angrenes  appartiennent  a la  classe  des  gangrenes  septiques. 

* Enfin,  la  necrobiose  pent  ctre  le  fait  d’une  constriction  intense,  d un 
spasme  des  arterioles ; il  s’agit  alors  d’un  trouble  nerveux  les  arteres 
ctant  saines.  Ce  mecanisme  a ete  invoque  pour  de  nombreux  cas  de 
necrobiose  et  particulierement  pour  ceux  qui  s’observent  dans  1 ergot isme 
L’exemple  a citer  est  offert  par  la  Gangrene  symetnque  des  extremites 
ou  Maladiede  Maurice  Raynaud,  decouverte  par  cet  autem  i -• 
11  sVit  d’une  gangrene  seche  symetnque  qui  pent  frappei  les  membie. 
inferieurs  ou  superieurs,  ou  meme  les  oreilles  et  le  nez.  11  n’y  a m altera- 
thrombose,  ni  embolie.  Les  loulem,  son  mteoses 
La  maladie  n’a  d’autre  gravite  que  la  mutilation.  On  adme  depu 
Maurice  Raynaud  le  resserrement  spasmed, que  des  arte,  loles  L o „ 
de  ce  trouble  nerveux  serait  central,  ce  qui  expliqueiait  la  syme  ■ 
Armainoaud  et  quelques  auteurs  out  vu  la  gangrene  symetnque  des 

S compliquer  I'hysterie.  Pitres  etVaillardpensent,  an  contra,,  e,|  a 

ct  rs 

ce  processus.  La  difficult*  est  cependant  reel  e-  En i okkte 
par  vole  sanglante,  on  hes.tc  toujours  a lane  la  pa,t  “ ' a ^ « 
I’ischeinic  dans  l’interpretation  dcseffets  ulleneu  • ' ' Mlicr  L 

probleme  on  utilisant  1’ancienne  pratique  d"  6 , “ . .issible.  L’ideal, 
toute  intervention  inicrobicnnc  est  naturellemei  1 y qble 

disait-il,  est  de  trouver  un  organc  dont  la  clrc 

avec  la  conservation  generale  de  la  saute,  dont  la  circulation  puis.c 
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inlerrompuo  sans  la  moindre  piqure  tics  parties  qui  lc  couvrcnt  et  sans 
quo  la  circulation  tie  ses  envcloppes  soil  attcinte  (alin  qu’il  soil  separe  tie 
Pair  par  tin  tissu  vivant).  Or,  cct  organe  ideal  cxisle,  e’est  lc  testiciilc  tin 
belicr.  Par  la  torsion  sous-cutanee  du  cordon  lesticulairc,  on  operation  du 
bistournage,  connue  depuis  le  moyen  age,  qu’on  pent  operer  facilement 
avec  la  main  seuleet  sans  aucune  eraillure  de  la  pcau,  on  arrete  completc- 
ment  et  definitivement  la  circulation  dans  I’arterc  sperinatique;  l’ische- 
mie  du  testiciilc  en  est  la  consequence.  Cel  organe  est  condamne  a mort. 
An  contraire,  l’enveloppe  scroto-darto'ique  continue  a ct.re  irriguee  par 
Partere  honteuse  externe  qui  n’est  pas  comprise  dans  la  torsion ; ces 
parties  enveloppantes  conservent  toute  leur  vilalite  et  protegent  le  testi- 
cule  contre  les  influences  exterieures.  En  pratiquant  la  torsion,  de 
maniere  a amener  la  rupture  complete  du  cordon  testiculaire,  le  testicule 
est  completement  libre  dans  la  poclie  darloique ; rien  ne  le  rattache  plus 
an  reste  du  corps.  Jamais  la  circulation  ne  peut  se  retablir  dans  le  testi- 
cule. Cet  organe  passe  alors  par  les  differentes  phases  tie  la  regression 
graisseuse;  il  s’atropbie  et  finit  par  disparaitre. 

Cette  experience  celebre  sufPit  a justifier  P existence  de  la  gangrene 
aseptique,  de  la  necrobiose.  Nous  Pinvoquerons  encore  dans  un  instant. 

Le  plus  souvent  les  gangrenes  seches,  aseptiques  ne  s’accompagnent 
pas  de  symptomes  generaux.  Cependant  certains  cas  oflVcnt  une  fievre 
plus  on  moins  marquee.  Jusqu’a  ces  dernieres  annees  on  incriminait 
1 infection  pour  expliquer  cette  hyperthermie ; on  savait  cependant  quo 
les  cellules  tie  Porganisme  pouvaient  secrcter  ties  produits  solubles 
pyretogenes  (Bouchard,  Lepine,  Roux,  Cbarrin).  Gangolphe  a public 
deux  observations  de  gangrene  seche,  par  obliteration  arterielle,  non 
infectee,  ou  les  malades  avaient  presente  une  hyperthermie  durable, 
depassant  40  degres.  Cette  fievre  avait  tous  les  caracteres  assignes  par 
Genzmcr  et  Volkmann  a la  fievre  aseptique;  le  seul  symptom!©  clinique 
apparent  etait  l’elevation  tie  temperature;  I’etat  general  etait  bon,  il  n’y 
avait  ni  frissons,  ni  troubles  digestifs;  les  malades  n’accusaient  aucune 
sensation  denotant  un  etat  pyretique;  seul  le  thermometre  pouvail  le 
denoncer.  Cette  hyperthermie  dura  plus  d’un  mois  dans  un  ties  deux  cas; 
elle  baissa  progressivement  pour  cesser  completement  avec  la  formation 
du  sillon  d elimination.  L amputation  ultericure  ne  fut  accompagnee 
d’aucune  elevation  tie  temperature. 

Ajant  confere  de  ce  cas  avec  Gangolphe,  nous  supposames,  pour 
expliquer  : 1°  que  les  cellules  necrobiosees  secretaient  ties  produits 
pyretogenes  dont  la  resorption  entrainait  la  fievre;  ‘i0  < j ue  1’abaissement 
do  temperature  coincidant  avec  la  mortification  totalc  tenait  a une  double 
cause  : la  mort  definitive  dcs  cellules  et  la  diminution  ties  communications 
'asculnires  an  niveau  du  sillon  d’elimination.  J’entrepris  alors  ties  expe- 
riences dirigees  dans  ce  sens  (*). 


(4)  Gangolphe  et  J.  Couiimont,  Contribution  a letude  de  la 


fievre  consecutive  a l’obliteration 
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Lc  bras  gangrene,  ampule  et  recucil  1 i aseptiquement,  lul  broye,  et 
etendu  d’eau;  le  residu,  lilt  re  sur  porcclaine,  fut  injecte  dans  le  sang  de 
2 cliiens  et  de  2 lapins  dont  la  temperature,  la  pression  carotidienne  , 
et,  la  respiration  s’inscrivaicnt  grapbiquement.  La  temperature  dcs  ani- 
maux  s’eleva  rapidement  de  plus  de  1 degre,  une  dyspnee  intense  s eta- 
blit;  la  pression  carotidienne  ne  sc  modifia  pas.  Le  bras  gangrene  con- 
tenait  done  dcs  products  solubles  pyretogenes. 

Nous  nous  sommes  ensuite  inspire  du  travail  precedemment  analyse 
de  notre  maitre  Ghauveau.  Chez  le  holier  bistourne,  la  temperature  monte 
quarante-huit  heures  apres  l’operation  et  se  maintient  pendant  une 
dizaine  de  jours  de0°,8  a 1°  au-dessus  de  la  normale.  Nous  avons  alors 
modilie  L experience  de  la  fafon  suivante.  On  pose  sur  les  deux  cordons 
une  ligature  elastique,  en  ayant  soin  de  ne  pas  laire  d erosion  cutanee;  les  t 
deux  testicules  et  les  deux  bourses  se  necrobiosent  rapidement  et  consti- 
tuent une  masse  gangreneuse,  aseptique  ne  tenant  au  corps  que  par  un  i 
mince  pedicule  comprime  au  point  d’empecher  toute  communication 
vasculaire.  A la  longue,  mais  vers  le  15‘  jour  seulement,  le  sillon  ligature 
linit  par  s’alterer  et  L infection  peut  se  produire.  Chez  un  belier  amsi  pre- 
pare, rhyperthermie  ne  se  montre  pas  commc  cliez  le  belier  simplement 
bistourne,  et  l’apyrexie  dure  tant  que  le  sillon  ne  s’infecte  pas.  Yient-on 
a desserrer  la  ligature  elastique  cinq  ou  six  jours  apres  Lavoir  posee,  la 
circulation  sc  retablit  dans  quelques  petits  territoires  et  la  temperature 
rectale  monte  brusquement  de  deux  degres.  Les  substances  pyretogenes 
fabriquees  sont  de  suite  en  partie  resorbees. 

Nous  avons  demontre  l’existence  de  ces  substances  en  broyant  les  testi- 
cules necrobioses  dans  de  l’eau,  ultericurement  filtree  et  injectee  a des 
animaux.  Yoici  les  resultats  obtenus  : 90  grammes  de  tissu  sain  (testicules 
et  peau)  sejournant  pendant  vingt-quatre  heures,  a une  temperature  de 
0°,  dans  250  grammes  d’eau,  ne  cedent  pas  a ce  hquide  des  produits 
solubles  pyretogenes  en  dose  suffisante  pour  eleverla  temperature  dulapin 
injecte  dans  le  systeme  veineux.  En  operant  de  meme  avec  des  bourses 
nirobiosees,  et  en  injectantle  Hquide  filtre  dans  le  sang  ou  dans  le  t.ssu 
conjonctif  de  lapins,  cobayes,  chiens,  beliers,  on  obtient  des  elevations  dt 
temperature  de  1 a 2 degres  en  quatre  heures  en  moyenne.  Les  2 bouises 
d’un  belier  (180  grammes  de  tissu  necrobiose)  conticnnent  des  prodmt 
solubles  pyretogenes  en  quantile  suffisante  pour  Clever  de  1 degre  a 
temperature  de  4500  beliers  injcctes  sous  la  peau.  Nous  axons  ten 
l’isolement  de  ces  substances  pyretogenes.  Elies  sont  contends  dans  la 
partie  du  precipite  alcoolique  qui  est  soluble  dans  1 eau  glycermee. 

Un  grand  noinbre  d’auteurs  ont  confirme  nos  experiences. 

La  fievre  ainicrobienne  consecutive  a la  necrobiose  est  done  un 

cxperimentalement  demontre. 
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II.  — GANGRENE  PAR  PUTREFACTION  D’UN  TISSU  REJA  NECROBIOSE 


Nous  entrons  ici  en  plcine  gangrene  septicjue,  c’est-a-dire  clans  Ie 
domaine  tie  la  gangrene  veritable.  Nous  no  voulons  considerer  que  les 
cas  oil  le  microbe  serait  incapable  tic  gangrener  ties  tissus  sains,  mais 
putrelie  tin  tissu  deja  necrobiose;  le  microbe  n’opere  que  le  second  static 
do  la  gangrene  : la  putrefaction.  La  plupart  des  gangrenes  aseptiques  tie 
1 homme  s’infectent  secondairement ; cettc  secontle  classe  esl  done  essen- 
tiellement  clinique.  De  telles  observations  sont  tellcmcnt  frequentes,  que 
la  premiere  recommandation  du  chirurgicn  en  presence  d’une  necrobiose 
est  de  surveiller  avec  soin  l’asepsie  tie  la  region.  II  va  sans  dire  que  le 
pronostic  de  ces  gangrenes  septiques  est  beaucoup  plus  sombre  que  celui 
des  necrobioses ; l’infection  est  en  general  intense  et  offre  une  marche 
rapidc.  L aspect  est  celui  tie  la  gangrene  humide. 

C est  encore  au  memoire  tie  Chauveau  que  nous  devons  recourir  pour 
avoir  la  preuve  experimentale  de  cette  classe  tie  gangrene.  Chauveau 
injecte  dans  la  jugulaire  du  belier  quelques  centimetres  cubes  tie  serosite 
d un  abces  putride  et  pratique  ensuite  le  bistournage  d un  testicule. 
Celui-ci  se  mortifie  en  emprisonnant  quelques  agents  putrides  presents 
dans  le  sang  au  moment  tie  la  torsion  de  l’artere  spermatique.  11  se 
produit  alors  dans  son  interieur  des  phenomenes  inflammatoires  et  gan- 
greneux  tres  intenses,  pouvant  entrainer  la  rnort  de  l’animal.  L’autopsie 
montre  clans  le  testicule  bistourne,  et  dans  lui  seul,  ties  masses  gangre- 
neuses,  putrefiees,  creusees  de  vacuoles  pleines  de  gaz.  Si  on  fait  l’in-' 
jection  putride  dans  la  veine  d’un  belier  ayant  dejaun  testicule  bistourne 
ct  qu  on  bistourne  ensuite  le  second,  seul  le  second  testicule  se  putreficra, 
les  germes  n ayant  pu  penetrer  dans  le  premier. 

Chauveau  et  Arloing  montrent  que  le  vibrion  septique,  que  nous 
retrouverons  a propos  de  la  5R  classe  des  gangrenes,  peut  etre  inoffensif, 
si  on  1 injecte  dans  le  sang;  vient-on  a bistourner  un  biTcr  apres  l’in- 
jection  intra-veineuse,  le  testicule  devient  le  siege  d’une  gangrene  gazeuse 
mortelle.  Lorsque  le  vibrion  septique  est  trop  attenue  pour  etre  patho- 
geue,  injecte  sous  la  peau,  il  peut  cependantengendrer  la  gangrene  gazeuse 
si  on  1 introduit  clans  un  muscle  contusionne  tie  cobayc. 

Lc  type  des  microbes  pouvant  gangrener  un  tissu  necrobiose,  mais  ayant 
a solument  besoin  de  cette  alteration  prealable  pour  etre  pathogene,  nous 
est  fourni  par  i q Bacillus  heminecrobiophilus  d’Arloing(1).  Ce  microbe 
Pr°vi«;nt  tie  lesions  tuberculeuscs  caseeuses.  C’est  un  bacille  aerobic  et 
anaerobic,  vegetant  rapidement  dans  lc  bouillon  au  voisinage  de 
■boo,  fournissant  sur  la  pomrnc  tie  terre  et  la  gelatine  d’epaisses 
co  omes  jaunatres.  II  est  remarquablemcnt  polymorpbe.  Inocule  sous  la 


(')  Aiu.oing.  Comptes  rend  us  de  l’ Acad,  des  sciences,  1888  cl  1880. 
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pemi,  memo  contuse,  du  eoljaye,  du  lapin , du  cliien,  du  mouton,  dans  le 
san»-  du  belicr,  il  parait  absolument  inoffensif.  Inocule,  au  contraire,  dans 

r>  # 1 

un  teslicule  bistourne  de  belicr,  il  putrefe  cel  organe  et  peut  meme 
entrainer  la  rnorl  de  1 ’animal ; encore  faul-il  quo  le  tcsticule  ait  etc 
recernment  bistourne;  si  f operation  remonte  a quelques  semaines,  les 
effets  de  l’inoculation  sont  mils.  Le  nom  d 'heminecrobiophilus  indique 
la  necessite  de  cette  necrobiose  recenle.  Cel  excmplc  est  un  des  plus 
reinarquables  qu’on  puisse  invoquer  pour  mettreen  relief  1 inllucnce,  sur 
le  succes  de  l’infection,  des  conditions  oil  sc  trouve  l’organisme  attaque. 

Arloing  a montre  que  son  bacille  agil  par  F intermediate  de  ses  secre- 
tions solubles.  Le  precipite  alcoolique  de  la  culture  fillree,  introduit  dans 
un  testicule  recernment  necrobiose,  le  putrefie  commc  le  bacille,  en 
donnant  lieu  a une  production  abondantede  gaz.  Le  bacille  d’Arloing  est 
done  un  type  de  microbe  zyinogenc. 

Nous  devons  elargir  un  peu  les  limites  de  noire  seconde  classe  de 
gangrenes  et  y faire  rentrer  les  cas  oil  un  microbe,  non  gangreneux  habi- 
tuellement,  le  devient,  grace  ii  une  alteration  des  tissus  qui  n'est  pas  a 
proprement  parler  la  necrobiose.  Il  s’agit  alors  toujours  de  microbes 
phlogogenes  on  pyogenes  (staphylocoque  et  streptocoque  pyogenes)  ou 
de  simples  saprophytes  (bacilles  saprogenes  de  Rosenbacb,  proteus  vul- 
garis, etc.).  Cette  sous-classe  centre  completement  dans  le  cadre  de 
1’ Inflammation.  Ellc  est  representee  cliniquement  par  le  noma,  la  garij 
orene  pulmonaire,  certains  phlegmons  diffus,  nombre  de  gangrenes 
diabetiques,  certains  erysipeles,  e’est-a-dire  par  les  gangrenes  septiques 
s’etant  developpees  a la  favour  d’une  alteration  anterieure  locale  ou  gene- 
'rale  des  tissus. 


Le  noma  est  du  a des  microbes  divers  ^Sanson,  Jordan,  Morse,  Ranke, 
Babes,  Schimmelbuscli  (1889))  agissant  sur  des  enfants  convalescents  de 
rougeole,  scarlatinc,  fievre  typhoide.  Dernieremcnt  (1895)  Babes  et  Zam- 
bilovici  out  repris  1’etudc  du  noma.  Ils  concluent  a une  affection  micro- 
bienne  transmissible,  developpee  sur  un  terrain  prepare  par  une  maladie 
infectieuse  anterieure,  le  plus  souvent  la  rougeole.  Dans  o cas  ils  ont 
isole  un  bacille  special,  tres  fin,  dont  les  cultures  inoculees  a lajoue  du 
lapin  ont  reproduit  une  gangrene  scrnblable  au  noma.  Les  microbes  oidi- 
naires  de  la  bouche  aideraient  faction  de  cc  bacille. 

La  gangrene  pulmonaire  est  le  fait  de  microbes  saprophytes,  dc 
pyogenes,  de  pneumocoques  agissant  sur  des  lesions  pulmonaires  antc- 
rieures  (pneumonie,  infarctus)  ainsi  que  faffirment  Traube  et  f iscbci. 
Leyden  et  Jaffe,  Friedreich,  Fiirbingcr,  Roger,  Bonome,  Babes  et  bicn 
d’autres.  Cela  est  si  vrai,  que  Bard  et  Charmed  ont  vu  que  la  gangrene 
pulmonaire  est  contagieuse  pour  les  malades  d’hopital  attcints  d’aflec- 
lions  Iboraciques.  L’influence  de  la  lesion  anterieure  est  ici  absoluincn 

manifeste.  . , . . 

La  laryngite  nc  devient  necrosique  quo  dans  des  conditions  specials. 
Yerysipele  ne  se  gangrene  que  sur  les  diabetiques,  les  cachectiques,  etc. 
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L ’experimentation  nous  eclaire  sur  cos  causes  predisposantes  do  la 
gangrene.  Samuel  lie  la  carolide  ct  rauricidairc  posterieurc  tin  memo- 
cote  chez  un  lapin;  il  trempe  les  deux  oreillcs  dans  I’cau  cliaude  ou  les 
frotle  d’huilc  de  croton;  seule  Roreillc  anemiee  se  gangrene.  Roger 
coupe  les  nerfs  sensitifs  de  Roreillc  d un  lapin  et  injecte  du  strepto- 
coque  dans  cette  oreille;  l’erysipele  sera  gangreneux.  Apres  la  memo 
operation,  si  on  cnflamrae  I’oreille  simplement  avec  de  l ean  cliaude 
(Senator)  ou  de  l’huile  de  croton  (Roger),  I’oreille  cnervee  se  sphacele. 
Roger  admet  que  la  section  des  nerfs  sensitifs  favorise  la  gangrene  en 
diminuant.  la  diapedese;  il  obtient  le  memo  resultat  en  inoculant  deux 
Iapins  refractaires  avec  du  vibrio n septique  et  en  injectant  a l’lin  d’eux 
des  produits  solubles  de  Bacillus  prodigiosus  qui  paralysent  les  centres 
vaso-dilatateurs;  seul  cc  dernier  prendra  la  gangrene  gazeuse.  C’est 
ainsi  que  le  froid,  par  un  reflexe  vasculaire,  favoriserait  la  gangrene 
pulmonaire.  Si  on  excite  la  vaso-dilatation  et  la  diapedese  on  entrave  le 
processus  gangreneux;  le  streptocoquc  ne  gangrene  pas  I’oreille  du  lapin 
auquel  on  a enleve  le  ganglion  cervical  superieur.  En  resume,  la  gangrene 
est  favorisee  par  toutes  les  causes  qui  diminuent  l’apport  du  sang  arteriel 
(obliteration  arterielle,  paralysie  des  centres  vaso-dilatateurs,  section  des 
nerfs  sensitifs),  elle  est  entravee  par  Rhyperemie  arterielle  (vaso-dila- 
tation reflexe,  section  du  grand  sympathique).  Rappelons  encore  les 
experiences  de  Bujwid  et  de  Nicolas  montrant  que  l’injection  intra- 
veineuse  de  glycose  a un  lapin  entraine  une  plaque  gangreneuse  au  lieu 
d un  abces  au  point  d’inoculation  du  staphylocoque  pyogene. 

Les  microbes  qui  putrefient  un  tissu  necrobiose,  ou  tout  au  moins 
place  dans  des  conditions  de  moindre  resistance,  agissent  ainsi  par  lours 
secretions  diastasiques.  Nous  avons  deja  parle  des  rechercbes  d’Arloing 
sur  les  diastases  du  Bacillus  heminecrobiophilus . Filebne,  Stolnikow, 
Escherich  ont  decouvert  dans  les  cracbats  des  individus  atteints  de 
gangrene  pulmonaire  un  ferment  analogue  a la  trypsine,  digerant  faci- 
lcment  les  fdjres  elastiques. 

Quant  aux  symptomes  generaux  presentes  par  les  malades,  ilssont  dus 
a la  resorption  des  toxines  putrides  engendrees  soil  directement  par  les 
microbes,  soit  secondairement  par  la  decomposition  des  tissus.  Le  belier 
qui  est  atteint  de  gangrene  d’un  leslicule  par  le  Bacillus  lieminecrobio- 
philus  peut  mourir  d’intoxication  en  deux  ou  trois  jours;  pour  lui 
rendi  e brusquement  la  santc  il  suffit  [de  pratiquer  l’ablation  du  testicule 
necrobiose. 


Hf-  — GANGRENE  SEPTIQUE  VRAIE 

La  troisieme  classc  de  gangrenes  est  constitute  par  les  cas  ou  le  mi- 
eiobe  est  capable  de  produire  a lui  seul,  sans  necrobiose  et  memo  sans 
atlaiblissement  prealalde  des  tissus  vivants,  les  deux  processus  dont  l'en- 
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sernble  constilue  la  gangrene  : la  mortification  cl  la  putrefaction.  Ce  sont 
les  gangrenes  vraies,  pouvant  alteindrc  l’organisme  le  micux  portant,  des 
que  le  microbe  gangreneux  l’a  penetre.  II  va  sans  dire  que  toutes  les 
conditions  favorisantes,  etudiecs  a propos  de  la  deuxieme  classe  des  gan- 
grenes, agiront  de  meme  pour  les  gangrenes  vraies;  inais,  au  lieu  d’etre 
un  des  facteurs  indispensables  du  processus,  el  les  n’en  seront  qu’un 
adjuvant  inconstant.  C’cst  ainsi  que  la  gangrene  gazeuse  sc  developpera 
de  preference  dans  les  plaies  contuses,  dans  les  tissus  ecrases,  inais 
qu’elle  pourra  aussi  bicn  compliquer  unc  injection  de  morphine  conte- 
nant  le  germe  gangreneux. 

Le  type  de  la  gangrene  septique  vraie  nous  est  fourni  par  la  gangrene 
gazeuse  humaine,  mieux  denommee  par  Chauveau  et  Arloing  sous  le 
litre  de  septicemie  gangreneuse.  Cette  affection  est  cssentiellcment 
caracterisee  par  des  lesions  locales  gangreneuses,  putrides,  tres  pro- 
noncees  s’accompagnant  d’oedeme  et  d’une  production  abondante  de  gaz, 
par  des  phlyctenes  en  des  points  divers  de  la  peau  du  corps,  et  par  des 
symptomes  generaux  dorit  les  principaux  sont  la  dyspnee  et  1 abaissement 
de  la  temperature.  La  marche  est  foudroyanle,  la  mort  est  fatale  cn 
quelques  heures  ou  quelques  jours.  Cette  terrible  complication  dcs  plaies, 
assez  frequente  autrefois,  nc  sc  rencontre  plus  aujourd’hui  que  dans  les 
plaies  contuses  souillees  de  terre  et  non  traitees. 

Chauveau  et  Arloing  ont  demontre,  des  1880  (*),  que  la  septicemie 
gangreneuse  est  due  constamment  au  vibrion  septique  de  Pasteur  (bacille 
de  Poedeme  malin  de  Koch  et  Gaff'ky)  qu’ Arloing  a propose  d appeler 
Bacillus  septicus  gangrense.  Nous  n’avons  pas  a decrirc  cct  anaerobic 
(voy.  t.  11,  p.  611).  Les  cultures  pures  inoculces  au  cobaye,  sous  la  peau 
dc  la  cuisse,  reproduisent  a coup  sur  Poedeme  gazeux  et  gangreneux 
local,  la  dissemination  du  microbe  et  la  mort  en  quelques  heures.  Le 
vibrion  septique  engendre  done  la  gangrene,  par  ses  moyens  propres,  sans 
qu’une  cause  adjuvante,  autre  que  l ahri  de  Pair  (il  est  anaerobic),  soil 
necessaire;  e’est  le  type  des  microbes  gangreneux  vrais.  Les  especes  ani- 
males  suivantes  sont  rangees  par  ordrede  sensibilite  au  vibrion  septique  . 
bomme,  cheval,  ane,  mouton,  pore,  chien,  chat,  cobaye,  rat  blanc, 
lapin,  etc.  (2).  L’inoculation  sous-cutanee  reproduit  fidelement  la  maladie 
humaine,  l’inoculation  intraveineuse  echoue  to uj ours.  J ai  pu  injector  a 
un  chien  162  centimetres  cubes  de  culture  virulente  dans  lajugulaire 
sans  lui  causer  le  moindre  malaise,  alors  que  quelques  gouttes  mtro- 
duites  sous  la  peau  suflisaient  a engendrer  la  gangrene  gazeuse.  Arloing 
a mis  experimentalement  cn  lumiere,  en  1885,  la  propriete  zymotique 
du  vibrion  septique  qui  sc  manifeste  sur  Porganisme  par  la  production  des 
gaz.  Cc  bacille  fait  fermenter  les  substances  hydrocarbonees  et  les  sub* 


(*)  Chauveau  et  Aiu.oing,  Lyon  medical , 1885,  XLI\  , 594.  ,;aue. 

(*  Yoy.  pour  tons  les  details  ayant  trait  a la  septicemic  gangreneuse  el  au  vibrion  - | 4 
les  Legons  sur  la  Tuberculose  et  cerlaines  septicanics  dc  M.  Arloing,  recucillies  pa  • 
inont,  1892,  Legons  II  a IX  sur  les  Seplicemies. 
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stances  azotees;  les  gaz  produits  soul  un  melange  d’acide  carbonique, 
d’hydrogene  et  d’azote.  Rodet  ct  J.  Courmontont  etudidgraphiquement  les 
proprietes  des  toxines  secretees  par  le  Bacillus  seplicus  gangren.se  (vibrion 
seplique)  soit  dans  scs  bouillons  de  culture,  soil,  ebez  1’animal  (serosite 
do  cobaye).  L’injection  dc  ces  toxines  entraine  rapidement  la  mort  du 
chien  et  du  lapin.  La  respiration  est,  connne  en  clinique  luunaine,  la 
fonction  la  plus  touchee,  la  dyspnee  est  toujours  manifesto;  les  toxines 
iinissent  par  inhiber  le  centre  inspirateur  et  la  mort  survient  en  pleine 
asphyxie.  Le  coeur  ne  s’arretc  qu’apres  la  respiration  (’).  La  temperature 
baisse  a 55  degres.  Arloing  a vu  que  les  diets  de  l’injection  different 
suivant  qu’elle  est  faite  dans  la  veine  ou  dans  l’artere. 

Nous  nous  etendrons  moins  sur  les  autres  microbes  gangreneux.  Le 
Bacterium  Chauvsei,  agent  du  charbon  symptomatique  du  bceuf,  vu  par 
Feser,  a ete  bien  determine  biologiquement  par  Arloing,  Cornevin  et 
Thomas(s).  II  produitdes  lesions  a pen  pres  identiques  a celles  du  vibrion 
septique  et  est,  connne  lui,  un  bacille  anaerobic.  11  en  differe  par  la 
selection  de  son  action  pathogene  sur  les  especes  animales.  Le  bceuf  est 
son  terrain  d’election  (tandis  qu’il  est  refractaire  au  virus  septique),  el 
l’homme,  si  sensible  au  virus  septique,  jouit  vis-a-vis  de  lui  d’une  iminu- 
nite  complete.  Voici  les  animaux  les  plus  sensibles  au  Bacterium  Chau- 
vsei : bceuf,  mouton,  cobaye,  rat  blanc,  solipedes,  lapin  : ces  derniers 
etant  a peine  sensibles.  On  voit  que  le  Bacterium  Chauvsei  et  le  vibrion 
septique  ne  s’attaquent  pas  volontiers  aux  memes  organismes.  Cependant 
on  a tendance  a l’lieure  actuelle  a penser  que  ces  deux  anaerobies  ne  sont 
que  les  deux  varietes  d’une  meme  espece  pathogene. 

II  ne  faudrait  pas  croire  que  toute  lesion  humaine  plus  ou  moins  gan- 
greneuse  et  fabriquant  des  gaz  (crepitante)  soit  fatalement  mortelle  ct 
due  au  virus  septique.  Arloing  (3)  a trouve,  dans  un  phlegmon  gazeux  dc 
1 ceil,  observe  par  Gayet,  et  qui  se  termina  par  la  guerison,  un  microbe 
aerobie  n’ayant  aucun  rapport  avec  le  vibrion  septique  et  reproduisant 
des  lesions  gazeuses  sur  le  cobaye;  le  lapin  etait  refractaire. 

On  connait,  de  meme,  chez  le  bceuf,  des  exemples  des  tumeurs  cre- 
pitantes  benignes  qui  ne  sont  certaiilement  pas  dues  au  Bacterium 
Chauvsei. 

Citons  encore  quelques  microbes  pouvant  engendrer  la  gangrene.  Le 
Bacillus  anthracis  n’est  jamais  gangreneux  dans  les  laboratoires ; cepen- 
dant la  lesion  charbonneuse  intestinale  se  sphacele  souvent;  cst-ce  la 
bacterie,  sonl-ce  les  microbes  intestinaux  qui  sont  responsables?La  meme 
question  se  pose  pour  les  sphaceles  intestinaux  de  la  dysenteric,  faut-il 
invoquer  les  amibes ? 

Liborius,  inoculant  dc  la  terre  vegetale  a des  souris,  a produit  des 
lesions  gangreneuscs  dues  a un  microbe  qu’il  a appele  : Pseudo-cedem- 


( ) Voy.  les  traces  Loco  citato,  logon  VII  dcM.  Arloing  sur  les  Seplicdmies. 

'.J  AnLoiNG,  Cornevin  el  Thomas,  Le  charbon  symptomatique  du  bceuf,  1882. 

[ J Arloing,  Lyon  medical,  25  decembrc  1887,  et  Loco  citato,  logon  IX,  sur  les  Seplicemies. 
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bacillus.  Duclaux  a decrit  un  microcoque  qui  avait  cause  une  gangrene 
de  la  verge.  Demme  isole  un  bacille  d’un  cas  d’erytheme  noueux  sphacele 
el  reproduit  de  la  gangrene  avec  les  cultures  de  ce  microbe.  Recemment 
(1894)  Rotter,  eludiant  une  variete  des  ulcerations  de  la  peau  debutant 
par  des  pustules  hemorragiques,  y trouve  un  bacille  dont  les  cultures 
inoculees  reproduisent  P affection  cn  sept  jours;  le  sang  contient  des 
substances  immunisantes  contre  ce  microbe.  Roger  et  Gamier  (1899)  out 
isole  d’une  mammite  gangrencuse  un  microcoque  pathogene  pour  le 
lapin  et  le  cobaye,  produisant  des  lesions  suppuratives  graves  et  ctcnducs. 
Nocard  (1887)  a decrit  le  coccus  de  la  mammite  gangrencuse  des  brebis 
ou  araignee. 

A cote  de  ces  inflammations  gangrcncuses  (gangrenes  septuples  vraics) 
doivent  etre  placees  les  inflammations  putrides.  Cliniquement,  elles 
n’en  different,  en  effet,  que  par  l’intensite  du  phenomene  « odeur  », 
mais  anatomiquement  dies  realisent  un  processus  necrobiotiquc  bien 
voisin  de  celui  de  l’inflammation  gangrencuse.  C’est  a ce  titre  que  nous 
les  plains  ici.  Un  exemple  fera  saisir  combicn  pen  elles  different,  ou 
plutot  combien  peu  nous  savons  separer,  a l’heure  actuelle,  le  processus 
putride  du  processus  gangreneux ; il  nous  est  fourni  par  les  pleuresies 
putrides.  On  les  divise  habituellement  en  : pleuresie  putride  gangrencuse 
secondaire  (poumon  atteint  primitivemcnt),  pleuresie  putride  gangre- 
ncuse primitive  (le  poumon  est  intact  au  moins  primitivemcnt),  enfin. 
pleuresie  putride  primitive  sans  gangrene  dans  laquelle  la  putndite  et  a 
production  de  gaz  sont  absolument  primitives  et  ne  tiennent  qua  la 
nature  des  germes.  C’est,  neanmoins,  cette  dermere  variete  qui  doit 
servir  de  type  pour  l’etude  de  l’inflammation  putride.  t 

La  production  de  gaz  au  cours  de  cette  forme  d’ inflammation,  lndepen- 
damment  de  toute  lesion  pleuro-pulmonaire,  a ete  longtemps  discutec, 
mais  auiourd’hui  le  pneumothorax  sans  perforation  au  cours  des  pleure- 
sies putrides  est  hors  de  doute.  Ne  savons-noas  pas  que  les  microbes, 
surtout  les  anaerobies,  sont  capables  de  faire  abondamment  des  gaz.. 

Grace  aux  travaux  de  Netter,  Widal  et  Nobecourt,  Roger  et  Comte. 
P.  Courmont (l),  Weillon  et  Zuber,  Rendu  et  Rist(2),  etc...,  la  bacterio- 
logie  de  ces  pleuresies  putrides  commence  a etre  connue.  Lcur  etude 
semble  etre  entree  recemment  dans  une  voie  fructueuse.  Primitivemen  . 
Netter  a constate  dans  le  pus  des  empyemes  putrides,  la  coexistence  de 
saprophytes  (proteus,  leptothrix,  tetragenes,  bacille  do  1 oedenie  malm, 
spirilles  de  la  salive)  avec  les  microbes  pathogenes  de  la  suppuration 
(slreptocoque,  staphylocoque,  pneumocoque).  Puis,  Roger  et  Com  to 
decelent  a cote  d’autres  plus  nombreux,  un  microbe  anaerobic,  et  si  ] 
Qonnent  que  la  fetidite  pent  etre  due  a ces  associations  microbiennes . 

P.  Courmont  confirme  ce  dernier  point.  Entre  temps,  1 a ‘ 1 0 ^ 
sontfrappes  de  ce  fait  que  les  ensemeneements  aerobics  restent  stent  . 

(j)  P.  Courmont,  Congrhs  de  Montpellier , avril  1898. 

(2)  Rendu  et  Rist,  Soc.  med.  des  hdpitaux , 3 fevrier  lc . . 
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xnalgre  lc  grand  nombre  dc  gormcs  observes  snr  lamclles;  par  Finocula- 
tion  au  cobaye  ils  realisent  un  abces  gazeux  ct  gangreneux.  Tous  cos  Tails 
recents  ont  attire  Fattention  sur  dcs  resullals  obtenus  antericuremcnf  par 
Veillon,  on  1893.  Get  experimentatcur  avail  deja  monlre  <j uc,  par  I’cnse- 
menceincnt  sur  milieu  prive  d’oxygcne,  on  arrivait  a cultivcr  lcs  formes 
microbiennes  constatees  a Fcxamcn  des  lamclles  et  qui  no  pouxsaicnt  pas 
sur  les  milieux  acres.  II  attribuait  la  fetidite  a ccs  anaerobics.  En  1898, 
Veillon  et  Ziiber;  en  1899,  Rendu  et  Rist,  utilisant  le  procede  dc  culture 
avcc  dissociation  possible  des  anaerobics  invente  par  Veillon,  confirment 
les  resultats  de  ce  dernier.  Dans  ces  inflammations  putridcs,  lcs  orga- 
nismes  anaerobics  predominent  considerablement  sur  les  aerobics; 
ces  anaerobics  sont  tres  hautement  pa tho genes  pour  [’animal ; des  cspeccs 
identiques  se  trouvent  dans  les  appendicites  gangrenauses,  lcs  infections 
d’origine  otique,  lcs  caries  dentaires,  l’angine  de  Ludwig,  en  un  mot, 
dans  les  infections  d’origine  buccale  on  intestinale;  enlin,  ces  especes 
anaerobies  existent  pour  la  plupart  dans  la  cavite  buccale,  dans  la  salive 
et  probablement  dans  le  tractus  intestinal  a Fetat  normal. 

Cette  question  est  encore  a l’ordre  du  jour.  Notons  Fimportance  du 
role  attribue  aux  anaerobies,  rapprochee  de  la  propricte  bien  connue  dc 
ces  microbes  de  faire  des  gaz  aux  depens  des  milieux  nutritifs.  Notons 
aussi  la  probability  du  role  joue  par  les  associations  microbiennes,  peut- 
etrc  indispensables  a la  production  de  la  putridite.  Cet  exemple  serai t a 
placer  a cote  de  ceux  fournis  par  le  cholera  et  lc  tetanos  qui  ont  besoin, 
pour  eclater,  d’une  association  microbienne.  II  est  probable  aussi  que  le 
terrain  joue  un  role  predisposant  considerable. 

Ces  exemples  pourraient  se  multiplier;  il  est  bien  certain  que  la 
propriete  d’engendrer  la  gangrene  vraie  n’est  pas  Fapanage  d’un  microbe 
special,  mais  bien  de  tout  un  groupe  microbien  dont  les  produits  solubles 
sont  doues  de  proprietes  mortifiantcs,  putrefiantes,  zymogenes. 

La  gangrene  vraie  a sa  place  marquee  h cote  de  Finflanimation,  car 
tous  ces  microbes  gangreneux  sont  phlogogenes  et  la  lesion  locale  est 
inflammatoire  avant  de  se  gangrener. 


CHAPITRE  V 

ROLE  DE  L’INFLAMMATION 

Ce  dernier  chapitre,  bien  que  purement  speculatif,  s’imposc  pour 
clore  une  etude  de  Finflanimation.  II  sera  court. 

Nous  pensons  avoir  precisement  demontre  que  Finllammation  est  la 
sommc  dcs  reactions  organiques  concent rees  en  un  point,  dcs  lissus 
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irrite  par  an  excitant  soluble  (venu  do  l’cxterieur  on  provenant  des 
cdements  alteres  de  l’organisme).  Tout  reagit  dans  cetle  region,  la  cel- 
lule prise  isolement,  lc  systeme  considere  dans  l’ensemble  de  son  fonc- 
tionnement.  L 'effort  curateur  est  pousse  au  summurn. 

Cette  reaction  est-ellc  salutaire ? L’inflammation  est-elle,  en  un  mot, 
un  processus  loujours  utile ? 

La  reponse  parait  facile  a l’heure  actuelle.  L’inflammation  attire  an 
point  attaque  une  multitude  de  leucocytes  migrateurs,  elle  excite  l’acti- 
vite  proliferante  ct  fonctionnelle  des  cellules  fixes,  elle  inonde  le  theatre 
de  la  luttc  de  plasma  nutritif.  Les  leucocytes,  et  probablement  un  grand 
nombre  de  cellules  fixes,  mettent  alors  a la  disposition  de  la  defense 
lours  proprietes  secretantes  (substances  bactericides,  substances  anti- 
toxiques,  etc.),  leurs  proprietes  phagocytaires.  Les  microbes  eux-memcs 
et  leurs  toxines  rencontrent  une  resistance  energique.  L’ inflammation  est 
done  une  reaction  salutaire,  un  acte  curateur;  e’est  T organisation  de 


la  defense  de  l’etre  contre  ses  envahisscurs. 

Cette  idee  que  l’inflammation  est  un  processus  utile  est  completement 
opposee  aux  conceptions  anciennes  qui  voyaient  dans  la  lesion  locale  la 
cause  de  toute  la  maladie.  On  redoutait  Tinflammation  comme  une 
maladie,  avant  de  savoir  qu’elle  tendait  a circonscrire  eta  guerir  l’affection 
deja  existante.  11  y a plus  de  cinquante  ans,  Sachs  s’elevait  deja  contre 
les  theories  de  son  temps  et  considerait  l’inllammation  comme  une  reac- 
tion salutaire.  Buchner,  en  1882,  fut  en  realite  le  premier  qui  formula 
cette  opinion  avec  clarte  et  la  defendit  avec  preuves  a l’appui.  Bouchard 
soutient  depuis  longtemps  qu’il  y a une  remarquable  opposition  entre  la 
o-ravite  de  l’infection  generate  et  l’importance  de  la  lesion  locale;  les 
septicemies  sont  graves , tandis  que  les  infections , s accompagnant 
d’accidcnts  inflammatoires  considerables  au  point  d’inoculation,  sont 
rclativement  benignes.  Pasteur  avait  vu  que  le  cholera  des  poules  tue 
le  lapin  sans  lesion  locale,  respecte  le  cobaye  en  engendrant  un  ahees. 
Gamaleia,  etudiant  le  Pneumocoque , le  Bacillus  anthvacis,  le  1 ibrio 
Metchnikowi,  s’apergoit  que  la  lesion  locale  est  d’autant  moms  pro- 
noncee  que  l’infection  generale  est  plus  accusee,  et  reciproquement, 
surtout  chez  les  animaux  resistants.  En  1889,  Neumann  s’exprime  ainsi  : 
« Sous  le  nom  d’inflammation,  nous  devons  envisager  la  sene  des  phe- 
nomenes  locaux  qui  se  developpent  a la  suite  des  lesions  primaircs  des 
tissus  et  lendent  d les  guerir.  » Mais  nul,  au  meme  litre  que  Metchm- 
kolf,  n’a  soutenu  Taction  utile  de  Tinllammation  qu’il  fait  synonyme  tie 
pha’meytose,  de  defense.  L’inflammation  paraissait  meme  un  acte  provi- 
dentiel  avant  que  la  decouverte  des  proprietes  chimiotactiques  des  leuco- 
cytes ne  vienne  expliquer  leur  progression  vers  le  microbe  envahisseui . 
Nous  nous  sommes  longuemcnt  etendu  sur  cos  theories,  lous 
travaux  qui  ont  demontre  la  secretion,  par  les  cellules  de  la  region  en- 
flammee,  de  substances  solubles  defensives  (bactericides  ou  antitoxiques  , 
ont  encore  contrilme  a rnettre  en  relief  lc  role  utile  do  1 mflammatioi . 
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L’inflammalion  est  done  consideree,  a l’heurc  actuclle,  comme  un 
accident  utile.  Cola  est  vrai  dans  la  plupart  des  cas,  surtout  en  pathologic 
clinique;  mais  cello  regie  souffre,  snivant  nous*  do  nombreuses  excep- 
tions, specia lenient  en  pathologic  experimentale.  Nous  cstimons  quo 
l'inflammation  esl  one  reaction  dc  I’organisme,  Ires  souvent  heureuse, 
parfois  inutile  on  meme  nuisible.  L ’inflammation,  constamment  saln- 
lairc,  estle  pivot  dune  theoric  par  trop  vitaliste  pour  etre  de  tons  points 
exactc.  Nous  pouvons  bien  admettre  que  lc  leucocyte  migrateur  va  au- 
devant  de  l’ennemi  a I’aide  de  la  sensibilite  de  son  protoplasma.  Nous  ne 
pouvons  croire,  avec  Framkel,  qu’il  ait  des  pensees,  une  sorte  de  percep- 
tion psychique  lui  faisant  discerner  les  cas  ou  cettc  sensibilite  sera  nui- 
sible a l’organisme.  Son  intervention  sera  lc  plus  souvent  heureuse,  car, 
sans  cela,  elle  aurait  depuis  Iongtemps  disparu,  de  par  la  grande  loi  de  la 
selection  naturelle,  mais  elle  sera  parfois  nefaste. 

Aux  premiers  jours  des  decouvertes  microbiennes,  lorsqu’on  conside- 
rait  sirnplement  le  microbe;  a laseconde  periodede  l’etude  de  1’infection, 
lorsque  le  microbe  et  le  leucocyte  resumaient  la  lutte,  l’inflammation  ne 
pouvait  etre  consideree  que  comme  salutaire.  Aujourd’hui  nous  savons 
que  le  microbe  agit  par  des  secretions,  que  le  veritable  irritant  est  une 
toxine,  un  poison  soluble,  que  ces  toxines  peuvent  etre  phlogogenes  loin 
de  la  region  qui  les  a vus  naitre,  qu’on  pent  les  isoler  et  enflammer  un 
tissu  sans  lui  injecter  un  seul  microbe;  nous  savons  qu’on  peut  puiser 
dans  le  monde  des  substances  chimiqucs  non  microbiennes  et  engendrer 
l'inflammation,  meme  suppuree.  L’organisme  rcagit  identiquement  dans 
lous  les  cas;  l'inflammation  sera  neanmoins  utile  si  le  microbe  est  pre- 
sent, elle  sera  inutile  ou  meme  nuisible  s’il  est  absent.  On  pourra  objecter 
que  les  leucocytes  secretant  les  substances  antitoxiques,  1’inflammation 
pent  ainsi  servir  a hitter  contre  des  irritants  solubles.  On  dira  que  le 
phagocyte  detruit  les  toxines.  Cela  est  vrai,  mais  dans  une  classe  asscz 
restreinte  de  faits.  Les  leucocytes  ne  secretent  pas  d’antitoxines  contre 
1 essence  de  terebenthine  ou  le  nitrate  d’argent;  ces  substances  sont  pyo- 
genes, et  cette  pyogenese  ne  sert  qua  creer  un  abces,  lesion  inutile, 
mutuant  l’organisme  sans  resultat. 

Citons  des  exemples  qui  feront  mieux  comprendre  noire  pensec. 

On  frictionne  la  peau  d’huile  de  croton  : une  inflammation  se  produil. 
jC  e i eaction  est  inutile  et  ne  sert  qua  leser  Lorganisme  sans  aucun  profit 
Ees  tissus  souflrent  non  de  l’attaque,  mais  d’une  reaction  trop  sensible! 
,;.u  j’mve-t-il,  eneflet,  si  l’onopere  cettc  meme  friction  sur  une  region  ou 
inflammation  est  rendue  impossible?  L’huile  dc  croton  n’a  aucun  elfet 
niusuile  sur  la  peau,  et  la  region  ne  souffre  pas  dc  l’inflammation.  Charrin 
? . ama*ej:J  ont  realise  cette  experience.  Si  on  frictionne  l’oreille  d’un 
apin  avec  1 huile  de  croton,  apres  avoir  empeche  l’inflammation  locale 
Par  une  in.iec0on  intra-veineuse  dc  culture  liltree  du  bacille  pyocyaniaue 
(llu  paralyse  les  centres  vaso-dilatateurs,  il  ne  sc  produit  aucun  acci- 
aent  au  niveau  de  la  friction.  On  ' ‘ 
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Fempechant  de  reagir,  cn  lc  preservant  d’unc  inflammation  nuisible. 

L’accumulation  do  leucocytes  dans  une  region  enflatnmee  pent  avoir 
pour  resultat  de  dissenrtner  une  infection  locale.  Les  injections  de  tuber-  . 
culinc,  pratiquees  a dcs  homines  ou  a dcs  animaux  d’experience  tubercu- 
leux,'  constituent  un  exeniple  i'rappant  de  Taction  nocivc  cxcrcee  parlbis 
l»ar  rinflammation.  Lorsqu’on  injecte  1 milligramme  de  tuberculine  brute 
a un  tuberculeux,  memo  si  les  lesions  sont  anciennes  et  torpides,  il  se 
produit,  au  bout  de  quclques  heures  une  inflammation  localisee  aulourdes 
lesions  tuberculeuses  et  s’accompagnant  desymptomes  generaux  intenses. 
Cette  poussee  inflaimnatoire  reman ie  lc  tubcrculc,  et,  suivant  1 beureuse 
expression  de  Virchow,  les  baci lies  mobilises  peuvent  se  repandre  dans 
tout  Forganisme  qui  succombera  bientot  a une  granulie  aigue  (‘).  L in- 
flammation a cte,  dans  ces  cas,  aussi  nuisible  que  lc  bistouri  du  cliirur- 
gien  transformant  en  granulie  generalisee  et  mortelle  certaines  lesions 
tuberculeuses  locales. 

L’ inflammation  pent  encore  produire  des  lesions  graves  non  plus  au 
point  d’ introduction  d’une  toxine,  mais  bien  dans  la  region  qu’elle 
traverse  pour  s’eliminer.  Ses  effetssont  alorsnefastes,  sans  utilite  aucune. 

J.  Courmont  et  Doyon(*)  injectent,  dans  lc  systeme  veineux  d’animaux,  des 
doses  variables  de  toxine  diphterique;  celle-ci  s’elimme  par  Fintestin 
<rrele.  Les  parois  de  cet  organe  s’enflamment  violemment  et  deviennent 
Fe  siege  d’une  entente  membraneuse  qui  contribue  beaucoup  a la  mort 
rapide  des  sujets. 

Les  inflammations  chroniques  sont  toutes  nuisibles.  Les  cirrhoscs  nepa- 
tiques,  les  nephrites,  les  myelites,  les  nevrites  seraient  dilticilement 
invoquees  comme  dcs  types  de  reaction  de  l’organisme  utiles  a sa  defense. 
Ne  continuent-elles  pas  a progresser  apres  la  disparition  de  l’agent  provo- 

cateur?  • 

L’inflainmation  consideree  cn  general  doit  etre  simplement  considerce 

comme  le  resultat  d’une  reaction  organique  de  defense,  celle-ci  pouvant 
etre  utile,  mais  etant  parfois  nefaste.  L’effort  curatcur  peuf  depasser  le 

but. 

(1)  Aiaoixc,  Rodet  cl  J.  Courmont,  Elude  experimentale  de  la  tuberculine.  Annales  dc  l L- 

mversite  de  Lyon , t.  VI,  fasc.  1. 

(2)  Courmont,  Royon  cl  Paviot,  Loco  citalo,  p.  Ml. 
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Professeur  agrege,  — medecin  do  l’hdpilal  Boucicaul. 


L’etudc  des  alterations  anato:ni.|ues  occasionnees  par  Ics  di  (Loren  Is 
processus  inflammatoires  precedeminent  deceits  comporte,  pour  etre  do 
quelque  utilite,  un  certain  no  mb  re  de  divisions  un  pen  schematiques.  Non 
quo  la  serie  si  complete  des  causes  phlogogenes  ne  puisse,  en  maintes  cir- 
constances,  produire,  d’une  maniere  aussi  reglee  que  parfaite,  tout  un 
ensemble  de  lesions  histologiques,  bien  classees  dans  tel  chapitrede  patho- 
logic ;mais  Universe  a lieu  le  pluscommunement.  Les  descriptions  gagnent 
done  a s’imposer,  an  debut  du  moins,  uncertain  ordre,  sauf  a montrer 
par  la  suite,  dans  une  sorte  de  mise  an  point,  les  combinaisons  multiples, 
voire  desordonnees,  des  divers  types  de  lesions  precedeminent  isoles. 

Un  des  classements  les  plus  simples  consiste  a separer  les  lesions 
inflammatoires  cn  deux  groupes  : aigues  ct  chroniques,  reunis  par  un 
nombre  indefini  de  desordres  anatomiques  intermediaires,  leur  servant  de 
transition  (inflammations  subaigues). 

Aigues  ou  chroniques,  les  inflammations  peuventse  decomposer  en  deux 
series  de  lesions  materielles  : les  lesions  elementaires  (parenchymateuses) 
etcclles  du  squelette  interstitiel.  Nous  suivrons  d’abord  cet  ordre 
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LESIONS  INFLAMIVIATOIRES  AIGUES 


t.  — ALTERATIONS  ELEMENTAIRES 


Ues  alterations  causees  dans  un  element  cellulaire  par  un  travail  inflam- 
matoire  aigu  diflerent  prorondement,  scion  que  cel  element  souinis  ;i 
notre  ex  a men  vivait  encore,  ou  etait  deja  mort  au  moment  de  l’autopsie, 
distinction  qui  nous  servira  de  guide. 

Les  perturbations  subies  par  un  element  vivant  en  presence  d un  pro- 
cessus pldogogenique  aigu  soul  de  quatre  ordres,  a ne  considerer  (pie 
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le  point  do  vue  purcment  anatomo-pathologiquc.  Kilos  peuvcnl  atteindre  : 
|°la  forme  do  l’element;  2°  sa  nutrition;  3°  sos  1‘onclions  secretoires; 


/,  0 


sos  fonctions  do  reproduction. 


1° Modifications  morphologiques. — Touloloinontcellulairocnflaiiiino, 
cl.  survivant  au  choc  inllannualoirc,  csl  a pen  pros  lorcernenl  condaiuno  a 
uuo  deformation  quclconque.  Los  changements  survenus  dans  la  forme 
dos  elements,  on  dans  lours  rapports  topographiques  avec  les  autres  par- 
ties constitutives  dcs  tissus,  representent  les  signes  premiers  des  lesions 
anatomo-pathologiques  dc  rinllainmation. 

Ces  desordres  morphologiques  sont  multiples ; on  les  groupera  en  defor- 
mations, transformations  et  metamorphoses  des  elements  enfiammes, 
enlin  en  perturbations  topographiques  des  elements  dans  lours  rapports 
reciproques. 

Deformations.  — Los  divers  elements  ccllulaires  constituent  le  tissii 
conjonctivo-vasculaire  sounds  a differentes  causes  inflammatoires  sont  sus- 
ceptibles  dc  deformations  considerables.  Plus  lour  diflercnciation  s ele\e, 
moins  les  changements  dc  forme  sont  nombreux  et  etendus  : les  cellules 
cartilagineuses,  les  osteoplasties,  par  exemple,  resistentdavantage  aux  causes 
desorganisatrices ; les  endotheliums  des  membranes' sereuses  on  vasculaires 
se  deferment  avec  facilite,  sous  la  moindre  irritation  mflammatoire. 

La  contractible,  caractere  fondamental,  proprea  toutes  ces  cellules  con- 
ionctivcs,  explique,  sans  doute  pour  unc  part,  le  polymorphisme  si  vane 
de  leurs  figures  bistologiques.  C’cst  ainsi  quo  les  cellules  endotneliales  dir 
peritoine  enflammc,  n’ayant  point  succombeau  traumatisme  experimental, 
apparaissent  arrondies  et  tumefiees  sur  les  points  ou  elles  adherent  encore 
au  squelette  de  la  sereusc.  La  plaque  endotheliale  est  devenue  meconnais- 
sable-  cette  portion  dc  protoplasma,  dont  les  Lords,  cimentes  aux  Lords 
correspondants  des  cellules  adjacentes,  formaient  un  vernis  continu,  s est 
fondue  dans  le  protoplasma  reticule  sous-jaccnt  (Ranvier) ; certames  des 
travees  reticulees  out  disparu,  d’autres  se  sont  considerablement  byper- 
irophiees,  accumulant ainsi,  en  divers  points,  par  displacement,  d enormes 

masses  de  protoplasma  nuclec.  _ . 

11  est  difficile  de  trouver  exemple  plus  saisissant  des  remamements 
imposes  par  le  processus  inflammatoire  a la  matierc  vivantc.  Malgre  tout, 
cenendant,  Y element  connectif  demeure  encore  identique  a lui-ineme;  ses 
caracteres  se  retrouvent,  meme  quand  la  cellule  endotheliale,  deformee  e^ 
liheree,  flottc  au  milieu  dc  la  serosite  peritoneale  sous  forme  d one  gio^M 
cellule  gcante,  pouvant  atteindre  jusqu’a  1 00  g.  Cbaque  cellule  desquamee 
mais  survivant  au  traumatisme  est  capable,  a 1 occasion,  de  s accole.  • 
nouveau  aux  inailles  epiploiqucs.  On  la  surprend  alors,  reparatnee,  e 

train  de  restaurer  la  coucbe  endotheliale.  ( • • 

Les  memos  phenomenes  s’observeront  partout  ou,  dans  oig,  > ^ 
normal,  existait  une  coucbe  endotheliale.  En  particular,  cap.  hu  ts 
sanguins  el  les  lympbatiques  obeissent  au  memo  processus.  .Notons  tiu 


LfiSIONS  IXFLAM.MATOIRES  AIGUL'S. 


555 


fois  ici  une  difference  fondaincnlale  : la  conlinuite  du  canal  vasculaire 
pan  era  etre  cxactemnnt  respectee,  nuilgre  les  extremes  deformations  pro- 
toplnsmiqucs  dc  la  coudhe  endotheliale.  Les  pointes  protoplasmiques 
ipie  pousse  a l'intei-ieur  conmi.e  a l’cxterieur  le  vaisseau  cnllSmme  sonl, 
tonles  chases  egales’  idenliques  aux  deformations  protojilasmiqnes  des 
se  reuses.  Les  neoformations  capillaires  qui  en  resultant  ressortissent  a un 
autre  caracterc  organopathique  des  processus  inflamrnatoires,  que  nous 
aurons  occasion  d’etudicr. 

Les  epitheliums  n’echappent.  pas  davantage  aux  deformations  inllamma- 
toires  aigucs.  Leurs  differenciations  fonctionnclles  creent,  parmi  eux,  a 
rexemple  des  cellules  connectives,  une  sorte  de  hierarchic  : a mesure  que 
la  serie  s’eleve,  le  noinbre  des  modifications  de  forme  compatibles  avee  la 
\ir  sc  cii consent.  Cc  qu  on  pent,  grace  a ccs  modifications  morpholo- 
gies, apprecier  de  la  morbidity  des  elements  epitheliaux  entlammes 
est  beaucoup  plus  restraint  que  pour  les  elements  connectifs.  Leur  mor- 
tal ite  est,  par  contre,  plus  frequente  peut-etre,  et  plus  facile. 

Soumises  a une  incessante  desquamation,  les  cellules  epitheliales  de 
revetement  qui  recouvrent  les  replis  cutanes  ou  miupieux  sont,  plus  ac- 
eessibles  aux  deformations  intlammatoires  que  les  epitheliums  glaudu- 
laires.  Un  exemplc,  simple  et  demonstratif,  est  fourni  par  le  coryza  aigu. 
Au  milieu  du  liquide  secrete  par  la  muqueuse  dcs  fosses  nasales  enlkun- 
inee,  on  apcrccvra,  des  le  debut,  des  cellules  epitheliales  cylindriques 
eihces  subissant  une  serie  de  transformations,  qui  les  amenent  a la  forme 
spherique ; a un  moment,  la  cellule  epitbeliale  pent  resscmbler  a Uun  des 
globules  purulents  arrives  par  diapedese  a la  surface  dc  la  membrane  de 
Schneider  irritee.  Souvent,  sur  un  point  de  la  surface  dc  la  cellule  rondo, 
la  presence  de  quclques  cils  vibratiles  encore  anirnes,  la  multiplicite  des 
noyaux  logos  au  milieu  du  protoplasma,  l’absence  de  glycogenc  inlra- 
protoplasmique,  cnlin  les  masses  de  raucine  incluses,  pennettront  encore 
an  diagnostic  difierenticl  : deformee  au  dernier  point,  la  cellule  epithe- 
halc  a conserve  quelques-uns  de  ses  caracteres  biologiques,  qui  acquie- 
lent,  de  la  sorte,  line  valour  senieiologique. 

Transformations.  — Les  modifications  rnorphologiqucs  dues  a l’in- 

llarnmationvont  frequemment  au  dela  dcs  desordres  que  nous  venous  de 

'appelcr.  Ln  grand  nomhre  d’elemcnts  cellulaircs  se  transformenl  sur 

rce’ ,lc  ma,nl6rp'  « abandonner  tel  ou  tel  dc  leurs  caracteres  considere 
comme  specifiquc.  • 

Les  cellules  adipeuscs,  logees  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane,  dans 
moelle  des  os  ou  dans  I intimile  dcs  espaces  interstitials  des  visceres 
perdent,  des  qu’elles  v.ennenl  a s’enflarnmer,  leur  reserve  de  substance 
»,,so:  le  protoplasma  remplit  la  masse  cellulaire,  en  memo  temps 
noyau  prohfere  vigoureuseraent.  Bientol,  l’aeade  osmique  sera 

H , ,1,  moltrc  on  rolicl  la  moin.lro  gonUeletto  graissc* 
ccs  blocs  cilhummeux  i icheirient  nuclees. 
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\insi  transformer,  la  cellule  adipcusc  est  redcvcnuc,  pour  mi  temps, 
une  frosse  cellule  a noyaux  multiples,  comparable,  Louies  proportions  gar- 
,lecs^  aux  cellules  a myeloplaxcs.  La  reapparition  de  fines  granulations 
o-raisseuses  clans  ces  organcs  ccllulaires  sera  done  ulterieuremenl,  pom 
nous,  l’indice  d’une  evolution  restauratricc. 

Des  desordres  absoluincnt  identiques  se  produisent  dans  Linterieur  de 
cliacun  des  segments  inter-annulaircs  d’un  cylindraxc  nerveux.  Ces 
cellules  adipeuses  specialcs,  soudees  bout  a bout,  sont  emrnancliees 

aulour  de  l’expansion 
cylindraxile  d une  cel 
lule  nerveuse.  Elies 
voient,  lors  de  l’appa 
rition  d’une  nevrite 
aiguc  degenerative 
leur  gaine  de  myeline 
se  morceler,  leur  pro- 
toplasma sc  tumeiier, 
on  meme  temps  cpi  in- 
tervient  une  prolifera- 
tion plus  ou  moins 
active  du  noyau.  L’in- 
tensite  des  lesions  in- 
flammatoires  nevriti 
ipies,  l’infiuencc  des 
procedes  degeneral  ib 
auxqncls  est  subor- 
donnee  la  totalite  du 
cylindraxc , impose- 
ront  a l’ensemblc  des 
desordres  telle  ou  telle 
allure,  segmentaire 
peri-axile,  degenera- 
tive, etc.;  cependant 
l’aspect  general  des 
soutf ranees  du  seg- 
mont  inle.-anm.lmo 

- La  figure  montre  la  partie  inMneure  de  k e°uche  nu«cu^  iniposera  a l CSpl  it- 

riL  a-r 

lioulcs.  Plusicurs  onl  deux  ou  trois  noyaux.  Grossissemenl  mat  ioil  plus  OU  mollis 

complete  d’un  element  specialise,  smon  spccifiquc.  ins  (k;sor. 

Certaines  transformations  aigucs  olementaires,  po  . en  YUe 

ganisatrices  quo  les  precedentes,  montent  encore  une  esq  ^ 

d’une  demonstration  plus  convaincante.  ^ans  qm  Ll  , ^ nombrt3 

nectifs,  dont  le  role  dans  l’inflammatioii  est  des  plus ;/  ' le  dans 

de  lesions  fort  interessantes  a cct  egard.  On  obsorvcia,  l « 
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|t>s  maladies  infeelieuses,  cles  regions  eternities  on  la  tolalite  des  cellules 
lives,  des  endotheliums  des  vaisscaux  on  des  cspaces  lymphaliques  appa- 
raissent  uniformement  tumefies,  ovoides,  rappelant  d’une  maniere  sai- 
sissantc  la  forme,  les  dimensions  cl  la  transparence  de  cellules  epi- 
thcliales. 

Cette  transformation  epilhelioide  des  cellules  connectives  el  des  endo- 
theliums est.  parfois  des  plus  accusees,  par  ex  cm  pic  clans  toute  l’epaisscur 
des  couches  const ilutives  des  parois  de  l’intestin  grele,  an  cours  de  la 
lievre  typhoicle.  Pour  ce  cas,  il  est  bon  de  Ic  noter,  la  transformation  epi- 
thclioide  n’est  pas  forcemcnt,  circonscrite  aux  seeds  abords  de  la  plaque  de 
Pever  tumefiee  on  necrosee.  La  totalite  du  systeme  Iymphatiquc  des  dif- 
lerentes  couches  de  1'organe  a pu  participer  au  processus  (fig.  29). 

Les  memos  dcsordres  anatomo-pathologiques  sc  constatcront  dans  I’in- 
timite  du  tissu  reticule  des  ganglions  lymphatiques,  et  aussi  Lien  dans 
la  pul  pc  spleniquc,  sans  quo  la  coexistence  ou  epic  Lahsence  de  microbes 
pathogenes  constatee  ait  eu  ii  intervenir,  en  quelquc  part  que  ce  soil. 

Lors  de  la  nephrite  aigue  experimentale  (cantharidicnne,  Cornil)  ou 
spontanee  ( di phter i tiquo , Brault),on  rencontre  cles  tubes  contournes  dont 
la  coupe  transversale  est  remplie  par  d’enormes  blocs  de  protoplasma  cel- 
lulaire  tellement  tumefies  ct  si  intimement  confondus  entre  eux  qu’il  est 
impossible d’isolerence point  une  cellule  epitheliale  striee.Le  cellule  spe- 
cifique  du  rein,  decline,  est  difficilemcnt  reconnaissable.  Les  elements  sent 
pourtant  encore  vivants;  lours  noyaux,  multiples  et  volumineux,  cpielquefois 
inemeen  etat  de  karyokinese,  1c  demontreraient  au  besoin.  Mais  lamatiere 
protoplasmique,  imbibee  de  substances  toxiques,  remplie  de  granulations 
albumineuscs,  de  graisse  et  de  masses  proteiques,  a desorganise  Lunite 
eiementaire.  Lc  protoplasma  a manifestement  perdu  de  sa  specificite. 


Metamorphoses.  — Les  deformations  ct  transformations  cles  elements 
cellulaires  sont  poussees  quclqucfois  a un  degre  tel,  qu’elles  les  rendent 
meconnaissables.  Un  des  exemplcs  les  plus  remarquables  est  donne  par 
les  modifications  rapides  des  clasmatocytes,  au  sein  d’un  Hot  de  tissu 
conjonctil  enflamme  a desscin,  d’une  maniere  experimentale. 

Cos  elements  monstrueux,  puisqu’ils  peuvent  atteindre  jusqu’a  1000  p. 
de  longueur,  ne  sont  quo  des  cellules  blanches  bautement  differenciees. 
Lem-  protoplasma  sc  brise,  normalement,  cn  grains  destines  a ralimenla- 
lion  des  tissus  voisins  et  constitue  une  reserve  nutritive  de  premiere 
importance.  Une  inllammation  aigue  se  developpc-t-ellc?  Prend-elle,  en 
particulier,  1 allure  phleginoneuse  et  pyogenique?  aussited,  la  clasmatose 
est  i nodi  flee.  Scs  elements  speciliques  perdent,  sur  Uheure,  les  caracleres 
precites  : leurs  prolongements  moniliformes,  lours  granulations,  leurs 
tourgeons  grtuudeux,  tout  disparait,  par  une  sorlc  de  contraction,  par 
,lnc  'llV(,hition  de  la  made  re  vivante  : le  clasmatocyte  retourne  a l’etat  de 
globule,  blanc  banal. 


Les 
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rhonuno,  quand  dies  no  sonl  point  suppnrati ves,  pcrmellcnt  assez  sou- 
vonl  d’apercevoir,  an  milieu  <l(‘  l’exsudat  librincux,  ;i  la  surface  do  hi 
sercuse  desqiiamec,  d’enornies  cellules  polynucleees,  in*  ressemlilant  en 
aurunc  laron  aux  endotheliums  preexistanls.  Cos  c<;l I u lr*s  goantes,  qui 
n’ont  rien  a voir  avec  la  tuberculose  bacillairc,  libres  d’ailleurs  le  plus 
souvent  de  toulc  inclusion  microbienne,  sont  vraiscrnblablement  dcs  endo- 
theliums metamorphoses.  Hypertrophic  d une  maniere  aigue,  lour  proto- 
plasma  se  lerminc  par  des  prolongemenls  plus  on  moins  angulcux;  il 
enserre  plusicurs  novaux,  produits  dc  la  vitalite  du  noyau  primitif.  Le  : 
processus  inllammatoire,  qui  mettait  on  braille  les  forces  vives  de  1 ele- 
ment, s’cst-il  arrete  brusquement  a cot  instant?  L’intensite  dc  la  reaction 
a-t-elle  frappe  de  mort  soudaine  l’element,  sans  Ini  permettre  d’aohever 
sa  multiplication  complete?  Question  insoluble,  dans  les  donnees  actuelles 
de  nos  connaissances ; a moins  qu’on  puissc  comparer  cos  bypcrplasies  - 
abortives  des  cellules  cndotbeliales  aux  malformations  evolutives  des  cel- 
lules geantes  sarcomateuses  on  epitheliomateuses. 

A cote  de  ces  metamorphoses  hypertropbiques,  ct  par  opposition,  il 
cst  bon  de  signaler  les  involutions  aigues  des  elements  epitheliaux 
enflammes.  La  conception,  deja  ancicnne,  du  retour  des  elements  speci- 
liques  a l’etat  embryonnairc  nc  saurait plus  nous  occupcr.  L’cxamcn  attentif 
des  blits,  dans  tout  processus  aigu  ct  memo  ebronique,  montre  quo  les  ■ 
elements  epitheliaux,  englobes  dans  le  foyer  inllammatoire,  sont  en  etat 
d’alrophie  manifeste.  Le  protoplasma  a perdu  non  sculcment  vine  partie 
de  son  volume,  mais  surtout  certaines  de  ses  qualites  les  plus  caracleris- 
tiques.  Sans  doute,  a premiere  vuc,  il  cst  difficile  de  differencier  ces  • 
epitheliums  degeneres  d’avee  les  di verses  varietes  de  leucocytes  auxquels  ■ 
ils  sont  plus  on  moins  intimement  melanges,  mais  la  difficulty  pent  sou- 
vent  etre  resolue.  La  pneumonic  fihrineusc  aigue,  en  remplissant  la  cavite 
alveolaire  defibrinc,  clc  leucocytes  diapedeses  et  d’epitheliums  desquames.  . 
permet  de  comprendre  les  embarras  d’un  tel  diagnostic.  A cote  de  gros  • 
elements  arrondis,  enserr.es  dans  les  mail  les  de  la  librine,  se  tixent  d au- 
tre s elements  arrondis,  ii  noyaux  vesiculeux,  qui  resscmblcnt  autant  a un 
leucocyte  qu’a  un  epithelium  irrite.  Toutefois,  1 epithelium  pulmonaijc 
n’est  guerc  incruste  dc  charbon;  on  salt  quo  son  protoplasma,  granulcux. 
prive  de  glycogene,  n’est  point  phagocytairc  a la  I'acon  des  leucocytes: 
enfin,  son  noyau,  vesiculeux,  n’a  pas  d’ordinaire  la  vitalite  et  le  polymor- 
pbisme  des  elements  blancs  du  voisinage. 


Perturbations  topographiques  des  elements.  — Sous  ce  terme  unpen 
vague,  ilest  bon  d’entendre  toutes  les  modifications  morbides  sulues  par 
les  elements  cellulaircs  dans  lours  rapports  reciproques,  en  taut  qu  occa- 
sion necs  par  b‘s  processus  inflammatoires.  11  va  sans  dire  quo  sonl  misapait 
el  non  comptestous  les  desordres  mecaniques  causes  par  un  traumatisinc. 

line  lesion  inllammatoire  devcloppce  sur  un  point  quelconque  cst 
susceptible,  par  son  volume  soul,  dc  deplacer,  devicr  on  desunir  des  |)ar 
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lies  jusque-Ia  homogenes.  L'abces  lymplian^i  1 iquo  clu  scin,  pour  prendre 
mi  cas  simple,  <pii  compriine  ol  repousse  ties  eanaux  galactopbores,  pro- 
iluil  dans  Fintimilc  ties  lolmles  manunaires  une  serie  eomplexe  de  desor- 
dres,  comiricngant  par  Ies  deviations  d’organcset d’elements,  elallanljus- 
ipi'a  la  compression  on  meme  la  retention  de  prod  nils  secretes. 

be  coeur,  j’entends  le  myocarde,  est  I'organe  dans  Ie  fonctionnernent 
duquel  l’ordination  dcs  cellules  conlractiles  est  des  plus  cap i tales.  La 
disintegration  des  cellules  musculaires  du  coeur  scion  leurs  raies  cimen- 
ta i res  d Eberth,  dans  les  cas.  Ires  rares,  de  myocarditc  aigud  on  son  exis- 
tence parait  indiscutable,  represente  1’cxpression  la  plus  complete  des 
desordres  consecutifs  aux  desunions  elernentaires. 

La  lesion  de  Renaut-Landouzy  est  Facile  a reconnattre;  el  le  schematise, 
jusqua  un  certain  point,  la  desagregation  la  plus  parfaile  des  pieces  con- 
st i I u lives  d’un  fissu  : toutes  les  cellules  musculaires,  vivantes  et  nucleees, 
pen  vent  avoir  quitte  leurs  congeneres  et  nc  plus  lour  etre  atlachees.  De 
simples  rapports  de  contiguite  existent,  sur  les  coupes  du  cuur  bien 
orientees,  la  ou,  normalement,  la  continuite  la  plus  parfaite  et  la  mien* 
ordonnee  assurait  la  resistance  et  la  synergie  de  masses  contracliles 
puissamment  conglomerees. 

Outi'c  ces  dislocations  elernentaires,  des  troubles  topographiques  moins 
complets  peuvent  exister  encore,  an  sein  dcs  precedes  inflammatoires,  et 
y jouer  un  role  important. 

Les  multiples  deformations  individuellement  subies  par  les  cellules  qui 
composaient  le  tissu  ou  1 organe  enflamme  produiront  parfois  des  desor- 
dres secondaires  dans  1 ensemble  des  a litres  colonies  cellulaires.  S’agit-il, 
par  exemplc,  du  revetement  endothelial  tapissant  la  Lice  interne  d'une 
sereuse?  Les  elements  irrites,  mais  non  detruits,  nc  sont  pas  seulement 
tinnelics , lls  se  dejilacent  aussi  a la  surface  de  la  membrane,  qu’ils  peu- 
vent meme  abandonner  completement.  Ainsi,  leurs  rapports  reciproques, 
assures  au  niveau  de  leur  lame  basale  par  des  bords  lineaires  et  anguleux, 
sont  bouleverses.  La  dislocation  de  la  couche  endotlieliale  tout  entiere 
peul,  si  les  circonstances  y pretent,  aller  jusqu’a  une  desquamation  corn- 
pb  b , ou  tout  au  moins  par  ilols,  mettant  a nu  les  travees  connectives 
lamellaires,  qui  sont  le  squelctte  de  la  membrane. 

Le  microscope  saura  montrer,  si  le  moment  est  favorable,  un  grand 
nombre  de  cellules  cndotheliales  lloltant  dans  la  cavite,  au  milieu  de  la 
serosite  inflammatoire,  tantdt  libres,  tantot  cnchcvetrees  parmi  les  lila- 
nii  ills  libi  i 1 In  ires  de  librinc.  Ces  cellules  Iiberees,  de  dimensions  variables, 
parfois  enormes  et  veritablcinent  geantes,  sont  souvent  frappees  de  niort 
partielle  ou  generalc.  Qu’elles  aient  un  ou  plusieurs  noyaux,  <p.e  leur 
proloplas.ua  soil,  granulcux,  granulo-graisseux  ou  vacuolaire,  qu’il  soil 
gorge  de  debris  hyalins  et  englobc  dans  son  interieur  dgs  microbes  ou 
dai.tres  corps  dirangers,  leur  signification  aura  loujours  une  meme  valour 
au  point  do  vue  <pii  nous  interesse. 

L evolution  ulterieure  des  lesions,  leur  restauration,  complete  ou 
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cntravee,  suivanl  les  circonstanccs,  emploieront  ecus  de  cos  elements 
demeures encore  utilisables.  La  karyokinesc  aidant,  conmic  on  peut  le 
constator  des  les  premiers  jours  <pii  suivenl  le  debut  dc  1 inflammation 
non  suppurative  du  pcritoinc,  on  rctrouvera  colics  snr  les  travees  lamel- 
la ires  de  la  membrane  desquamee  ces  gros  elements  plasmatiques,  rem- 
plis  de  sues,  avee  leurs  noyaux  en  mitose.  La  reapplication  de  cos  cellules 
fixes  et  la  regeneration,  grace  a el  les,  de  la  couche  endolhcliale,  consti- 
tuent l’exemplc  le  plus  typique  dela  reparabilite  d'une  membrane  sercuse 
enflammee. 

La  faculte  d’ordination,  le  pouvoir  architectonique  de  cellules  adapters 
a un  but  determine  out  ete  mis  cn  lumicrc,  dc  la  sortc,  par  les  rechcrches 
de  Ranvier. 

Les  perturbations  topographiques  des  cellules,  les  ebangements  dans 
leurs  rapports  reciproques,  leurs  dislocations  meines  se  retrouvent  dans 
Lintimite  des  organcs.  11  suffit  que  les  procedes  inllannnatoircs  aient  con- 
serve line  allure  assez  modcree,  de  lapon  a n avoir  point  etc  ti op  l.u- 
gement  destructive.  Les  organcs  glandulaires,  tels  que  le  foie,  la  capsule 
surrenale,  en  fournissent  frequemment  de  beaux  exemples. 

Les  byperplasies  nodulaires,  qui  accompagnent  certaines  varietes  d he- 
patite subaiguc  ou  ebronique,  communes  an  cours  de  la  tuberculose  pul- 
monaire,  dc  l’impaludisme  ou  dc  la  cachexie  cardiaque,  sont  des  plus 
demonstratives.  On  assislc  a line  sorte  dc  liberation  partielle,  et  pai  ilol>, 
d’un  certain  nombre  de  tronfons  de  trabecules  hepatiques.  Le  lobule  de 
Kiernan  peut  se  trouver  decompose  cn  quclques  orgamsmes  secondaires, 
spheroidaux,  orientes  vers  les  espaces-poil.cs  adjacents  au  lobule  pnmitif. 
L axe  des  trabecules  ainsi  disloquees  est  bouleverse  : la  forme  des  colon- 
nettes cello laires  (radiees  concentriquement  a la  yeine  hepatic[ue)  s est 
transformee  en  une  serie  dc  sinuosites  desordonnees,  bien  appreciables 
sur  les  coupes  microscopiques.  En  outre,  la  forme  et  le  volume  des  cel- 
lules secretaires  du  foie,  leur  teneur  en  protoplasma  et  en  nucleine  sont 
o-randement  modifies  : l’bypertropbic  du  protoplasma,  la  proliferation  des 
noyaux  avec  ou  sans  karyokinese,  tout  demontre  que  la  matiere  active  du 
foie  est  perturbee  dans  son  fonctionnement.  On  comprend  combien  ces 
alterations,  lorsqu’elles  sont  etendues,  doivent  changer  le  volume,  la 
consistance,  la  forme  et  les  fonctions  memes  de  l’organc  enyaln. 

L’ordination  defectueuse  etla  dislocation  d’ elements  cellulaires,  dont  le 
fonctionnement  normal  exigeait  une  orientation  determinee,  ne  \ont  pa> 
sans  occasionner  des  troubles  plus  ou  moins  graves  dans  la  vie  pbysio  o- 
ffique  de  l’organisme  entier  et,  partant,  dc  cliacun  de  ses  elemen  s,  ion 
sidere  en  lui-incinc.  Pour  le  foie,  par  cxcmple,  la  retention  de  la  secre- 
tion biliaire  pourra  se  reconnaitre  aux  plus  ou  moms  nombreux  graue:>. 
aux  calculs  biliaires  microscopiques  enchasses  au  milieu  des  trabecu 
bepatiques;  les  troubles  dc  la  secretion  glycpgemque  y seront.  apres  ■ 

mort,  d’une  constatation  plus  dilficile.  . , . , i 

Lors  des  accidents  suraigus  produits  par  la  clesintegi.it ion  rimia 
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cellules  hepatiques,  dans  cerlaines  formes  d’iclere  grave,  Faulopsie 
rapitlo  montre  les  dislocations  los  plus  considerables  dos  Irabeculcs:  r est 
im  eflbndrement  cn  masse  de  lobules  entiers,  parfois  menu;  de  la  lolalite 
do  foie.  Dans  cos  conditions,  la  morf  des  cellules  secfeetanl.es  n’est  pas 
indispensable  pour  causer  la  rnort  de  I’organismc;  lours  desunions  et 
leurs  desoricntalions  auraient  pu  suffice. 


2°  Troubles  de  nutrition.  — Tout  element  cellulaire,  violcnle  par  un 
molimen  inflamnaatoire  insuffisant  pour  causer  sa  mort,  reagit,  s’il  le 
pent,  en  s’hypertrophiant,  a moins  qu’il  nc  subisse  Fun  quelconque  des 
processus  dystrophiques  aigus  que  Foil  decrit  sous  les  termes  de  dege- 
nerescences  et  d’atropbies. 

Les  di-verses  hypertrophies  aigues  des  cellules  englobecs  dans  les  foyers 
inllammatoires  on  voisines  de  ces  foyers,  sont  d ’aspects  differents,  scion 
les  circonstances.  Qu'on  observe,  au  deuxiemejour,  la  surface  du  peritoine 
experimentalement  enflamme  par  un  procede  chimique  aseptique  : on 
apercevra uncertain  nornhre  de  cellules  endotheliales,  redevenues  connec- 
tives et  anastomosees  entre  dies  par  leurs  prolongements,  presentant  tons 
les  caractcres  de  veritahles  cellules  geantes.  Ce  sont,  surtout  au  voisinage 
des  vaisseaux  de  la  sercuse,  d’immenses  placards  protoplasmiques  un- 
does, etales  a la  surface  des  mailles  epiploiques.  L ’hypertrophic  aiguc  du 
protoplasma  s’est  inanifestee,  bien  avant  que  la  substance  nucleaire  n’ait 
commence  son  travail  do  multiplication.  La  karyokinese,  en  cll’ct.,  no 
suivra  que  dans  quclques  heures;  pour  1c  moment,  F clement  protoplas- 
mique  fait,  a lui  soil,  les  frais  de  Febauche  de  restauration,  en  houehant 
les  trous  de  Fepiploon  et  en  s’appuyant  sur  les  filaments  de  fibrine  fihril- 
laire  exsudee  dans  la  cavite  sercuse. 

Un  tel  lacis  protoplasmique,  soutenu  par  la  mince  charpentc  fibrineusc 
en  question,  representc,  a propreinent  parlor,  non  plus  une  membrane 
sercuse,  mais  bien  une  lame  de  tissu  conjonctif  tendant  vers  la  reunion 
immediate  primitive  de  ses  lerritoires  recemment  desunis.  On  a sous  les 
yeux  la  preuve  de  la  reaction  rcstauratricc  inberente  a toutc  cellule 
connective  ayantsubi,  sans  ysuccomber,  les  frais  d’un  traumatism e inflarn- 
matoire.  On  rcconnait  cette  manifestation  defensive,  inscrito  par  l’orga- 
nisrne,  dans  Fintimitc  de  tons  les  tissus  possedant  Func  quelconque  des 
varietes  de  la  cellule  connective. 


Cc  molimen  hyper trophique,  constant  au  debut  des  lesions  inflamma- 
toircs,  pent  etre  dissiinule  sous  differents  autres  actcs  pblogogdniques  con- 
comitants ou  consecutils.  L’intensile  du  processus,  par  cxcmplc  dans 
les  gangrenes  aigues  ou  les  foyers  de  suppuration,  crripeche  sans  doute 
1 apparition  du  pbenomene  reactionnel  decrit  plus  haul,  de  memc  qu  elle 
s oppose  aux  exsudations  fibrineuses,  dont  nous  aurons  a nous  occuper. 
Quoi  qu  il  en  soil,  consideree  en  clle-rneine,  cette  bypertropbie  aigue  du 
IFmi  connectil  permet  de  surprendre  sur  le  fail  un  des  actes  de  la  vitality 
cellulaire. 
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Kn  csl-il  ainsi  pour  la  secondc  classe  dos  collides  conslitutivcs  do  l'or- 
iranismo,  les  epitheliums?  Une  soldo  alteration  aigue,  la  hand/ action 
trouble , a passe  long.temps,  aux  yeu.x  des  histologistcs,  comme  la  manifes-  , 
taiion  hypertrophique  aigue  dos  elements  touches  par  I inflammation. 

Co  prototype  do  l’hypernutrilion  cellulairc  sollieit.ee  par  un  choc  inllam- 
matoire  parait  aujourd’hui  disculahle,  alors  meme  qu’on  y voudrait  voir, 
avee  Virchow,  l’excmple  pour  ainsi  dire  parfail  (rune  inflammation 
parenchymateuse  aigue. 

La  tumefaction  trouble,  qu’on  l’observe  dans  les  cellules  epitheliales  do 
foie,  du  rein,  on  dans  les  cellules  musculaires  du  coeur,  sc  caracterise 
essenliellcment  par  raugmentation  de  volume  de  1 element,  qui  devient 
plus  opaque.  Lc  protoplasma  est  manifestement  desorganise;  scs  granu- 
lations conslitutivcs  out  perdu  lour  orientation  fondamentale.  G’est  ainsi 
(pie  1’ epithelium  du  rein  n’est  plus  strie,  et,  hombe  dans  la  cavite  du  tube 
contourne,  dont  il  tend  a obstruer  la  lumiere.  De  memo  pour  le  muscle; 
les  librilles  primitives,  plus  grosses  quo  normalement  et  plus  sombres, 
sont  de  moins  cn  moins  bien  striees,  leur  substance  sc  gorgeant  de  nom- 
breuses  granulations  proteiques,  on  meme  graisseuses. 

Pour  lous  les  elements  attends  de  tumefaction  trouble,  il  est  constant 
que  le  protoplasma  est  rempli,  surdistendu  par  un  liquide  albumineux, 
inli  It  re  dans  ses  mailles.  S’il  s’agit  d’une  nutrition  exageree,  au  moins  au 
debut,  on  pent  affirmer  que  cette  hypernutrition  est  en  meme  temps  une 
dystropbie  aigue.  La  preuve  cn  est  dans  le  grand  nombre  de  granulations 
graisseuses  et  proteiques  anormalement  aceumulees  a l’interieur  des 
espaces  protoplasmiques. 

L’etat  du  noyau,  dans  chacun  de  ccs  elements  tumefies,  est  souvent  on 
contradiction  avec  l'idec  d’une  hypertrophie  veritable,  qui  s’accompagne 
a 1’ ordinaire  d”hyperplasie  elementaire,  autrement  dit  d’une  prolilel 
ration  plus  ou  moins  rapide  des  noyaux.  Dans  le  loie,  plus  encore  quo 
dans  le  rein  et  le  muscle,  l’accumulation  excessive  de  granulations 
proteiques  autour  de  la  zone  nucleaire  dissimule  l’etat  du  noyau.  Ce 
dernier  est  souvent  vesiculeux,  tumefie,  pale,  comme  oedemateux;  mais 
la  lcaryokinese  y fait  regulierement  defaut,  alors  que,  dans  certaines 
circonstances,  la  meme  cellule  epitheliale  contienilra  plusieurs  nojaux, 

visibles  sur  une  coupe  bien  coloree.  ^ 

Au  cours  des  lesions  inflammatoires,  il  existc  done,  a cote  de  1 hyper- 
trophic aigue,  des  etats  dystrophiques  egalement  aigus.  Ces  troubles  tro- 
phiques,  cl’origine  hypertoxique,  sc  caractcriseront  tantot  par  un  gonllc- 
inenf  anormal  de  feelement  cellulaire  atteint,  tantot  par  une  translor- 
rnation  sur  place,  particllc  ou  generale,  du  protoplasma,  tantot  par  une 
diminution  de  volume,  par  line  atrophic  protoplasmiqui . 

Dans  le  premier  groupo,  se  rangent  un  certain  nombre  de  lesions 
di verses  : telle  est  la  tumefaction  clairc  des  epitheliums,  decritc  par  llano 
et  Gilbert  dans  lc  foie  cholerique ; ids  sont  aussi  lc  boursoullcmcnt  <le> 
cellules  striees  du  rein  et  la  formation  de  boules  hyalines  aux  i opens 
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la  couche  supcrficielle  du  proloplasma,  bludies  parGornil  etBraull  clans  les 
nopliri  l«*s  aigues. 

Les  atrophies  aigues  qui  attcignent  lcs  elements  eellulaires  encore, 
vivants,  an  milieu  tics  lesions  inllarnmatoires,  sontd’ordre  varie.  Les  lines 
semblenl  passives,  secondaircsa  line  sorte  de  compression  cxercec  sur  les 
cellules  par  les  produits  inllarnmatoires  adjaccnts.  II  en  est  ainsi,  par 
example,  pour  certaines  colonies  de  cellules  epithelMes  de  la  muqueuse 
bucco-pharyngienne  englobees  au  milieu  de  l’exsudat  fibrincux  dense, 
composant  la  faussc  membrane  diphteritiquc.  Souvent,  ccs  elements,  eti- 
res,  maintenus  encore  bout  a bout,  sous  forme  de  minces  reseaux 
sinueux,  tranchcnt  vivement  par  leur  coloration  caracterisliquo  (picro- 
carmin  eosine)  et  par  leur  noyau  vesiculeux,  pale,  sur  lcs  filaments  de 
librinc. 

D au  Ires  atrophies  aigues  existent  encore,  non  plus  secondaires  a des 
troubles  mecaniques  du  voisinagc,  rnais  protopathiqucs,*  si  l’on  pent  ainsi 
dire,  ct.  d’ordre  intime.  Dans  quelques  cas,  on  ne  constate  qu’unc  dimi- 

'on  du  volume  des  elements  irrites,  sans  modification  bien  notable  de 
le-.ir  forme  ou  de  leur  composition  histo-chimique.  L’aspect  est  des  plus 
caracteristiques,  au  niveau  des  foyers  d ’hepatite  nodulairc  aiguc  palu- 
deenne : on  peut  trouver  sur  la  coupe  un  nombre  considerable  de  cellules 
du  foie  atrophiees,  non  encore  detruites.  De  memo,  dans  la  tuberculose 
nnliaire  de  la  capsule  surrenale,  lcs  epitheliums  trahcculaircs  adjaccnts  a 
la  granulation  tuberculeuse  apparaissent  disloques,  fort  reduits  de  volume, 
avec  un  protoplasma  densifie,  finement  granuleux. 

Les  atrophies  aigues  des  cellules  sont,  frequemment,  plus  complexes 
encore.  La  matiere  vivantc,  frappee  clans  sa  nutrition,  subit  maintes  fois 
des  transformations  chimiques  graves,  regressives,  considereespar  nombre 
d auteurs  commc  de  veritahlcs  degeneresccnces. 

La  plus  commune  de  toutes  est,  sans  contredit  la  transformation  grais- 
seuse  du  protoplasma.  On  s’accorde  a etahlir  unc  distinction  fondamentalo 
enlre  1 infiltration  graisseuse  ct  la  clegeneresconcc  graisseuse  des  elements 
eellulaires.  Normalcment,  la  cellule  hepatiquo  est  susceptible  d’impre- 
gner  ses  mailles  proloplasmiqucs  de  matiercs  grasses  absorbees  par  le 
Ning  de  la  veine  porte.  La  degenerescence  graisseuse,  aussi  hien  cello  qui 
rappe  la  cellule  hepatique  quo  cello  qui  desagrege  la  fibre  musculaire, 

<'s  epitheliums  renaux  ou  surrenaux,  represente  unc  transformation 
clnmique,  une  metamorphose  organopathique  des  matiercs  albumi- 
noides  constdtuanl  le  protoplasma. 

Dans  cc  dernier  cas,  lcs  fines  granulations  graisscuses  infiltrant  la 
eel  ule  encore  vivantc  s’accunmlcnt  autour  du  noyau,  qui  demeure  invi- 
sible a moms  cl  unc  technique  appropriee  (hematoxyline,  vesuvine) 

Lautres  fois,  les  modifications  intimes  du  proloplasma  sc  traduisent 
I*;"  a .0!,mat1011  (lc  cavil.es,  ou  vacuoles,  cp.is’y  creusenten  nombre  variable 
1 SOn?blcnt  romplicsd’uno  substance  sero-albumineusc,  incolore  Let  ehl 
'ac.uolaire,  qui  indiquc  une  souHYanco  reelle,  n’appartient  pas  seulement 
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aux  elomcn Is  conncclifs,  cn  partieulier  aux  grosses  cellules  blanches  ma- 
crophages  diapedesees,  on  Tobscrve  egalcment  dans  la  plupart  des  epi- 
theliums, aussi  bien  de  rcvctcmcnt  que  glandulaircs.  Suivant  les  cas,  cos 
vacuoles  demeurent  ainsi,  on  bien  logout  dans  lour  interieur  des  corps 
rlran "'ers  inanimes  on  vivants  : microbes  palhogenes,  susceptibles  d’etre 
in-irds  par  les  cellules,  cellules  blanches,  vivantes  on  modes,  bien 
reconnaissables.  Souvent,  les  vacuoles  cn  question  sont,  an  contrairc, 
vides,  uniquement  occupees  par  unc  serosite  banale.  Dans  ce  dernier  cas. 
Total,  vacuolaire  semble  correspondrc  a unc  disorganisation  dystrophique  : 
e’est  la  preuve  d une  vitalite  amoindric,  corroborec  d ailleurs  par  d autres 
lesions  concomitantes,  tellesque  l’etat  vesiculeux  du  noyau,  la  disintegra- 
tion fibrillaire  des  cylindrcs  primitifs  de  la  cellule  musculairc,  l’atrophie 


granuleuse  du  protoplasma,  etc 


5°  Troubles  dd1  secretion.  — Au  point  de  vueanatomo-pathologiquepur, 
les  preuves  materielles  des  perturbations  secrctoires  dues  aux  lesions 
inflammatoires  sont  nombreuses,  mais  n’ont  pas  toutes  la  memo  valour. 

11  faut  tenir  compte,  cn  elfet,  de  la  gene  mecanique  occasionnee  dans  la 
vie  fonctionnelle  des  elements  situes  cn  amont  d’un  obstacle  phlogoge- 
nique.  Lorsqu’on  trouve,  sur  unc  coupe  du  foie,  un  nombre  plus  on  moms 
considerable  de  cellules  hepatiques  remplies  de  granulations  pigrnen- 
taires  biliaires,  d’une  part,  et  de  l’autre  les  canaux  biliaires  extra- 
lobulaires  farcis  de  cellules  epitheliales  desquamecs,  et  engames  par 
d’enormes  quantites  de  leucocytes  charges  ou  non  de  microbes  patho- 
o-enes,  le  probleme  est  simple  : l’ictere  par  retention  intra-lobulaire  sc 
rattache  alors  a une  stase  mecanique  de  la  bile  secretee,  mats  retenue 
dans  l’intimite  des  cellules  hepatiques.  11  n’en  est  plus  de  mcme  lorsque 
les  cellules  du  foie  apparaissent  gorgees  de  pigment  ocre,  alors  que  les 
voies  biliaires  sont  manifestement  normales.  Ici,  les  troubles  de  la  tonc- 
tion  secretoire  sont  beaucoup  plus  intimes,  la  gene  mecanique  n ayant  eu 
aucunement  a intervenir  (cirrhoses  pigmentaires) . 

L’inflammation  determine  des  hypersecretions  souvent  encore  apprej 
ciahles  a Tautopsie.  Les  epitheliums  muqueux  irrites  seeretent  en  abon- 
dance  la  mucine.  Sur  unc  coupe  de  la  trachee,  par  exemple,  on  pent 
aperccvoir,  sortant  a Hots  d’une  grosse  glandc  muqueuae,  un  bloc  enornie 
de  mucine  adherant  au  goulot  glandulaire  et  s’enfonyant  profondement 
dans  l’interieur  des  acini  dilates  et  desquames.  De  mcme,  sur  le  trajet  Uu 
tractus  intestinal,  toute  lesion  inflammatoire  aigue,  meme  circonsci.U, 
sollicite  autour  d’elle  non  seulemcnt  une  hypcrtroplue  plus  ou  moms 
considerable  des  glandes  do  Lieberkfdm,  mais  encore  une  hypersecretion 
muqueuse  de  la  totalite  des  epitheliums  cyhndriques  glandulanes. 

Le  phenomene  se  revele  identique,  au  moins  quant  a ses  i * >•  <UI  L 
de  tout  foyer  inflammatoire  du tissu  conjonclivo-vasculaire.  Les  hypci  •- 
sies  elementaires  et  les  neoformations  de  vaisseaux,  dont  la  vitalite  or- 
mera  le  tissu  de  bourgeons  charnus,  s accompagnent  ( urn  Prot  1 
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exa°'eree  dc  niucinc  inlcrslitielle.  Kn  iiiomc  temps,  a lieu  tin  apport  a nor- 
ma l clc  matierc  glycogene  an  scin  du  lissu  de  granulation. 


4U  Fonctions  de  reproduction.  — L’inflanunalion  exagereau  maximum 
les  fonctions  tic  reproduction  ties  elements  irriles.  Les  cellules  qui  sc 
soul  tumeliecs  sous  la  poussec  phlogogenique  entrent  en  proliferation. 
(Lest  dire  ipie  les  noyaux  subissent  les  slades  de  la  multiplication  nu- 
cleaire,  tantot  directe,  tantot  indirectc,  scion  le  molimen  bistogdne- 
lii[tic  attribue  a chaquc  variele  dc  cellule. 

A ce  point  dc  vue,  remarquons  que  les  hypcrplasies  cellulaires  inflam- 
matoires pourront  revetir  I'tin  ties  deux  types  suivants : 1°  coordination, 
elaborant  tie  nouvclles  couches,  pour  ainsi  dire  normalcs  quant  a leurs 
dispositions  architectoniques;  2°  desordination,  bouleversant  les  rapports 
rcciproques,  Ic  volume,  la  forme  memo  ties  parties  envahics.  Les  allon- 
gements  hypertrophiques  des  glandcs  dc  la  muqueuse  uterine  dans  les 
metrites,  les  hypertrophies  des  glandes  de  Lieberkuhn  an  voisinage  des 
ulcerations  dysenteriques,  sont  dcsexcmples  du  premier  groupe.  Les  neo- 
membranes inflammatoires  exsudatives  developpees  a la  surface  de  la 
plevrc,  du  pericarde  ou  du  peritoine,  an  cours  de  l’inflammation  aigue 
ties  sercuscs,  donnent  une  idee  des  bypcrplasics  desordonnees. 

Dans  l’une  et  dans  I’autre  des  deux  varietes,  chaque  element,  considere 
en  lui-meme,  est  susceptible  tie  devenir  lc  centre  d’une  hyperplasie  totale 
et  complete,  ou,  an  contraire,  device  ou  incomplete.  Dc  ccs  deux  modes 
tb hyperplasie,  lc  premier,  cclui  qui  fait  proliferer  en  masse  Lelement 
ccllulaire  el  sa  descendance,  est  lc  plus  commun,  le  plus  banal  : par  lui,  le 
lissu  conjonctif  enllamme  vegete  dc  la  maniere  exuherante  qu’on  sail, 
comblc  les  cavites  d’abccs,  remplit  les  plaics  suppurantcs,  etc.  L ’autre  a 
quelque  chose  de  plus  discret,  correspond  a des  procedes  inflammatoires 
moins  francs,  jc  dirais  plus  spccifiques,  si  cc  terme  avail  quelque  valour 
au  point  de  vue  purement  ccllulaire,  et  s’il  n’etait  pas  desormais  en- 
lendu  que  la  specificite  n’appartient  qu’aux  causes,  non  aux  lesions. 
'Joutcs  les  varietes  tie  cellules  ge  antes  vraies,  e’est-a-dire  form  ties  aux 


depens  d’une  settle  cellule,  soil  connective,  soil  epitheliale,  irritee,  polv- 
mtcleee  mais  non  divisee,  appartiennent  a ce  groupe  des  hypcrplasies  incom- 
pli'tcs  (fig.  50);  peut-etre  seraient-elles  mieux  denommees  deviations  Ibr- 
inativcs  inflammatoires.  La  presence,  fort  temporaire,  dans  le  torrent  cir- 
culaloire  d un  uombre  considerable  de  globules  rouges  nuclees  (hematics 
a noyaux  simples  ou  bourgeonnants),  au  cours  de  diverscs  infections 
experimentalcs  ou  spontanees,  est  un  phenoinene  du  tnetne  ordre. 

f-eci  dit,  esqttissons  les  caractcres  generaux  des  hypcrplasies  nueleaircs. 
La  multiplication  directe  des  noyaux,  le  premier  des  procedes  de  nmllipli- 
caliou  etudies  par  les  histologislcs,  n’appartient  plus  guere  atijourd’luti 
(IM  qhelques  cellules  blanches.  Tons  les  autres  elements  taut  soil  pen 
dillerencies  pen ven I montrer,  stir  les  coupes  bien  preparees  dc  lisstts  rc- 
citeillis  it  temps,  les diflerents slades  de  la  division  indirectc  de  lour  noyau. 
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Souls.  piMiL-cl.ro,  I os  lymphocytes,  los  globules  hlancs  eosinophilc 
los  leucocytes  polynucleaires  possedent  encore"  lo  pouvoir  de  la  division 
di recto.  Tons  los  auti'cs  elements  conjonclifs  offriront,  dans  certaines  con- 
ditions favorables,  les  differ  cuts  stadesde  la  karyokinese,  preuve  de  la  ton- 
dance  dc  l’organismc  a la  reparation  des  desordres  prodints  par  los  ne- 
croses cellulaires  voisincs,  signe  d’un  efldrt  vers  la  regeneration  des  lissiis. 

Souvent,  l’liistologie  demontre  alors  l’exuberance  du  travail,  les  pro- 
codes  do  reparation  ayant  depasse  les  limites  normalement  imposecs  an 
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Fig.  50.  — Endocardite  ldgfere,  exsudative;  la  couche  pseudo-membraneuse  contient  quelques  cel- 
lules endotheliales  tumefiees.  Les  regions  sous-jaceules  conjonctivo-elasti iques  mM  '™1  'ju. 
ciues-unes  dc  leurs  cellules  fixes  devenues  enormes,  vdritables  cellules  gcantes  poly-nucledes.  \. 
llammation  rcspeclc  les  couches  prol'ondes  de  la  sdrcuse.  — Grossisscment . loO/l. 

tissu  on  a l’organe  enflammc.  La  commence,  effectivement,  un  etat  nou- 
veau des  lesions  hypertrophiques.  L’ceil  constate  une  aorta  dc  plethora 
neo-cellulaire,  qui  est  comme  la  signature  anatomique  do  l encrgic  vita  e 
et  de  la  reparabilite  organique,  dont  les  hyperplasies  cellulaires  sont  le 
procede  le  plus  directement  accessible  a nos  moyens  d investigation. 

Par  ordre  dc  frequence,  ce  soni  les  elements  dc  la  sene conjunctive  qu; 
subissent  le  mieux  cette  vegetation  intensive,  ou  le  microscope  laisse 
constater  que  le  but  a etc  largement  depasse.  Dans  la  zone  endammec,  les 
elements  lives  sc  multiplient  en  masses  innombrables;  ils  crecnt . an 
milieu  des  cspaces  plasmatiques  elargis,  de  riches  colonies  tt  it  ut. 
tumefiees:  elements  epitbelioidcs,  jeunes  libroblasles  mums  dc  prolonge- 
ments  destines  a assurer  la  formation  de  la  gangue  inleislitic  c,  ole. 
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Pendant  ce  temps,  les  endotheliums  vasculaircs  ponsscnt,  dans  tons  les 
sens,  lours  pointes  protoplasmiques.  Ccllcs-ci  vont  a la  rencontre  d’autres 
prolongemenls  identiqucs,  pleins  on  creux,  ce  <pii  assure,  pour  tin  temps 
variable,  [’irrigation  sanguine,  neo-vasculaire,  du  foyer  inllammatoirc.  II 
sen i hi e memo  quo  ces  vaisseaux  eapillaires  on  travail  de  nco-genese  rencon- 
Irent,  s’ils  no  les  creent,  des  cellules  vaso-formatives  destinecs  a organiser 
les  couches  connectives,  les  anciennes  aussi  hien  quo  les  neo-formees. 

I n travail  hypertropliiquc  aussi  enorme  s’aecompagne  d’un  apport  extra- 
ordinaire de  globules  blancsen  grande inajorite  polynucleaircs,  pmliferes 
aux  depens  de  la  moelle  des  os.  On  les  decouvro  logos  un  pen  partout,  non 
seuleinent  autour  des  vaisseaux,  mais  encore  dans  les  cavites  les  plus 
rcculecs,  dans  les  interstices  epithcliaux,  voire  dansTinterieur  des  proto- 
plasmas cellulaires.  Les  dechets  de  la  vie  rapide  a laquclle  sont  destinecs 
les  parties  so  retrouvent,  tantot  sous  forme  do  fragments  nucleaires  ou 
protoplasmiques  llottant  an  milieu  des  sues  epanchcs,  tantot  a l’e'tat  de 
masses  incloses  a Pinterieur  des  divers  elements  connectifs  doues  du 
pouvoir  phagocytaire,  endotheliums  vasculaires,  cellules  fixes,  leucocytes 
mononucleaircs  (macrophages  ct  microphages). 

Les  epitheliums  proliferent  aussi,  dans  des  proportions  variables,  pour 
peuque  la  cause  inllammatoirc  n’ait  pas  etetrop  profondement  destructive. 
A la  surface  de  la  peau,  les  epitheliums  malpighiens,  excites  par  les 
(lesordres  du  derme  sous-jacenl,  se  multiplient  avec  unc  rapidite  extreme, 
(l-'i  n’esl  pas  toujours  cn  rapport  avec  la  valehr  phlogogcnique  de  la  cause 
initante,  Jcs  vegetations  papillaires  de  la  peau  lc  demontrent.  Les  cellules 
graisscuses  des  glandes  schacees  suivent  la  meme  evolution. 

Au  niveau  des  canaux  glandulaires,  les  epitheliums  de  rccouvremenl 
proliferent  quelquefois  au  point  d’ohliterer  plus  ou  moins  completement 
la  lumiere  du  canal.  L’angiocholite  des  canaux  periiobulaires  cn  est  un 
exemple  typique;  Ids  proliferations  epitheliales,  outre  la  desquamation  des 
elements  hyperplasies,  sont  susceptihles  d’y  occasionner  un  ictere  par  re- 
tention, tan l Pohstacle  pent  etre  ahsolu.  L’intoxication  cantharidiennc 
d“  rcin  ne  parvient-elle  pas,  elle  aussi,  a determiner  une  inllammation 
catarrhale  des  canaux  collecteurs  de  la  pyramidc  de  Malpighi,  avec  ohs- 
t ruction  plus  ou  moins  complete? 

Certaines  varietes  d’inflammation  diffuse  du  foie,  causees  par  le  palu- 
(lsme,  peut-etre  aussi  par  Palcoolisme  et  la  tuberculosa,  s’accompa.menl 
‘ c pronlerations  epitheliales  circonscritcs,  nodulaire*  hyperplasia ues 
' ns  'cTeIIe8  l;'  multiplication  des  cellules  du  foie  pent  devenir  execs 
I 'vc-  I elites  ou  grosses,  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux,  les  cellules 
'epatiques  sont  lc  plus  ordinairement  deformees,  desordonnees,  pi-men 
.'■ms  °„  graisscuses.  Point  capital,  jamais  dies  ne  penetrent  hors  des 
'"  n assignees  a la  trabecule  hepatique  dans  Pagencement  emhrvoge- 
I ' e la  matiere  constitutive  de  Porganc.  Cost  dire  quo  les  caivuiv 

.IiVl'ZL'  railt1’®  lcs  cal,i!l,,,irc.s  san8,lins  ^ veine  centrale 
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lobule,  ne  donnent  jamais  acces  dans  lours  cavites  a aucun  dose 
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iheliums  neo-fonnes.  Ce  caraotere  constitue  L element  londamenta 
diagnostic  entre  les  hypcrplasics  inllammatoircs  du  foie,  memo  les 
tumultiieiises,  et  ses  transformations  tninorales  adenoinateuses;  cos 
nioros.  on  effet,  pourront  toujonrs,  a tin  moment  quelconquc  do 
evolution,  envahir  avec  la  plus  grande  faeilitc  les  cavites  vasculaires 
ouines,  portes  et  meme  sus-hepatiques,  qui  les  cotoient. 


I du 
plus 
der- 
lour 


san- 


Necroses  elementaires.  — Bicn  dilferents  sont  les  caracteres  anatomo- 
pathologiques  assignes  aux  elements  cellulaires  lorsqu  ils  out  ole  lrappes 
de  mort  an  scin  dcs  tissus  vivants. 

A bicn  considerer  l’ensemble  des  processus  inflammatoires,  les  morls 
elementaires  composent  la  base  meme  dcs  manifestations  hislo-cbimiqiies 
du  choc  inflammatoire.  Les  cellules  modes  se  presentent  sous  dilferents 
aspects  microscopiques,  souvent  fort  dissemblables.  rJant6t,  la  destruction  ^ 
de  I’elemcnt  sera  produite  d’une  maniere  si  aigue  qu’ellc  en  aura  respecte 
la  forme,  les  rapports,  jusqu’a  la  plupart  dcs  caracteres  apparents  de 
structure-  mais  le  noyau  de  la  cellule  aura  disparu  et  les  reactions  bisto- 
chimiques  du  protoplasma  et  de  la  substance  nucleaire  seront  changees  : 

telle  est  la  necrose  siderante.  , . , . , 

Tantot,  la  mort  de  l’elemcnt  a ete  plus  compliquee;  le  protoplasma  et  le 
noyau  out  du  passer  par  une  serie  d’alterations  chuniques  succcssives,  do 
disintegrations  moleculaires  tellcs,  que  les  caracteres  exterieurs  et  a 
structure  generate  de  l’organe  se  sont  modifies  de  fond  en  comble  : tel  es 
sont  les  degenerescences  elementaires,  dont  les  rapports  avec  lcs  processus 
ohloo-ogeniques  paraissent  cependant  discutables  a certains  auteurs. 

La  necrose  aigue  totale  d’un  element  n’a  pas  toujonrs  le  meme  aspect. 
Les  elements  connectifs  perdent  souvent  leurs  rapports  et  se  londent  en 
masses  amorphes,  coagulees,  dont  l’ensemble  contnbue  a former  a fibi  me • 
La  production  de  la  fibrine,  partout  on  die  a lieu  est  un  probleme  com- 
pile qui  n’est  pas  encore  aujourd’hui  totalement  elucide.  La  participa  ion 
des  elements  connectifs  pen  differences  parait  6tablie ; leur  transformation 
tibrineuse  fait  partie  des  necroses  de  coagulation,  comme  nous  le  verrons 
ulus  loin  a propos  des  exsudats  inllammatoires. 

Cependant,  quand  on  examine  les  epitheliums  frappes  de  mort  an  milieu 
des  dilferents  processus  inflammatoires,  on  constate  qu  eux  aussi  sont 
de  subir  une  sort*  do  transfer, nation  fibnnoide  tees  compa- 
rable sinoil  idenlique,  4 cello  qui  produit  la  libnne  clans  1 
tissus'  organiques  et  a la  surface  dcs  membranes  sereuses.  les  eeUnte 
profondes  du  Jorps  muqueux  de  Malpighi,  necrosees  » -»  «" 
d’une  papule  variolique,  rappellcnt,  toutea  choses  egales ; d adkuK , ■ 

blocs  cellulaires  momif.es  au  milieu  des  canaux  gla.ulula.res  fcta 


cs  cellulaires  mouuues  au  — — ° , wm-driaue. 

queuse  de  l’estomac,  dans  rinpoisoimeincnt  par  1 a^Wo.hj^ 


queuse  de  Lestomac,  uaus  P.  ■ „11Y  des 

1)0  memo,  lcs  cellules  muscula.res  du  caw  el  les  fa.scea  x 
muscles  de  I’abdomen  necroses,  d une  maniere  aiguc.  wco  - 
dies  ipfectieuses  et  surtoutde In  (iewctyphoidc,  rcssembltnl, 
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presque  idcntique,  aux  coagulations  aigues  experirncntales  obtenucs,  sur 
mi  animal  vivant,  par  I’injection  intra-rnusculairo  do  nitrate  d’argcnt,  de 
terebcnlhinc  ou  de  mercure  metalliquc. 

Sans  doute,  dos  dillerenccs,  portant  sur  quclquc  detail  obtcnu  par  les 
reactions  colorantcs  ou  par  les  jeux  de  la  luinierc  transmise  au  micros- 
cope, seronl  signalees  a propos  de  tel  ou  lei  element  inortilie.  Ainsi,  la 
degenerescenee  vitrcuse  des  cellules  rnyocardiqucs  (Zenker,  I layem),  avec 
sescassures  brillantes,  avec  ses  blocs  translucides,  jaunatrcs  par  le  picro- 
carmin,  differe  de  la  necrose  aigue  des  epitheliums  stries  des  tubes  con- 
tourncs  decrite  dans  les  maladies  infectieuses,  cn  particulier  dans  la  diph- 
terie,  cl  les  larges  nappes  de  mortifications  elementaires  et  i ntcrsti tielles for- 
mant,  dans  fintestin  grele  typhoi'dique,  la  plaque  dure  aux  depens  du 
tissu  reticule,  ne  leur  ressemblent  guere.  Or,  ces  diverses  lesions,  dis- 
semblables  en  apparencc,  sont  identiques  au  fond  : la  note  dominante, 
pathognomonique  pourrait-on  dire,  de  leurs  desordres  elementaires  est 
la  fixation,  la  momification  suraiguc  des  protoplasmas  cellulaires. 

La  caracteristique  histologique  de  cos  necroses  aigues  totales  est  la 
transformation  du  protoplasma,  qui  so  metamorphose  en  un  bloc  sec, 
cassant,  analogue  a la  li brine  du  caillot  sanguin.  Mourant,  ou  morl,  l’cle- 
nicnt  sc  coagule,  a la  lapon  de  la  matiere  fibrinogene  exsudee  a la  surface 
dune  sereuse;  mais,  tout  cn  pcrdant  son  noyau,  il  conserve  sa  forme  <mne- 
rale.  S’iln’en  acquiert  la  composition  chimiquc,  au  moins  prcnd-il  I’ap- 
parencc  de  la  matiere  fibrineuse.  Telle  est  la  necrose  coagulante,  de 
Weigert,  mieux  denommee  necrose  fibrinoide,  puisque  lc  mot  de  necrose 
de  coagulation  a paru  prefer  a confusion. 

Dans  leur  ensemble,  les  autres  mortifications  aigues  atteignant  les  ele- 
ments cellulaires  determinent  des  transformations  regressives  du  proto- 
plasma  : la  matiere  vivante  subit  alors  des  desorganisations  moleculaires 
meritant  plus  ou  moins  justement  Jc  nom  de  ddcjmerescences  ou  (Yalro- 
plucs.  Qu’un  embolus  fibrineux  vienne,  par  excmple,  obliterer  le  ramcau 
terminal  d une  arteriole  renale,  une  branche  importante  de  l’artere  coro- 
nan-c,  on  de  la  sylvienne,  Tischemie  soudaine  qui  en  resuite  frappe  de 
mort  aigue  la  plupart  des  elements  cellulaires  comprisdans  la  zone  irrimiee 
[><«''  led  it  vaisseau  en  souffrance.  Voucs  a la  mort  rapide,  les  protoplasmas 
e ementmres  subiront  des  lors,  sur  place,  une  atrophic  granulo-graisseuse 
aisernent  dece  able  par  les  vapours  d’osmium.  L’efifond remen t ulterieur 
acs  elements  desorgamses  et  leur  pulverulencc  terminale  ne  seront  plus 
qu  nlloire  de_  temps.  A la  peripheric  de  I’infarctus,  les  globules  blancs 


•mgra tours  viendront  chercher  les  particules  mortiliees  et  la  irraisse  les 
cmporleront  et,  (inalement,  detergeront  pen  a pen  le  foyer  necrobiotique' 
j C°"Pes  microscopiques  du  rein,  du  cervcau  ou  du  occur  perineltenl 
‘ bUlv'i'e,  pas  a pas,  le  mecanisme  des  lesions  elfecluees,  puis  hm,- 
organisation  cicatriciellc. 

Les  inabuhcs  infectieuses,  aussi  liien  quo  les  intoxications  aigues  m, 
Vlciuienl  a produire  dans  a..  .i:nv. — < n • - |><u 
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rcseence  graisseuse  aigue  tic  Ids  ou  Ids  elements,  aussi  evidente  cl  non 
moins  definitive  que  celle  consecutive  a l’ischemie  par  infarctus  embo- 
lique  on  thrombosique.  Les  epitheliums  du  rein,  du  loie,  du  potunon,  les 
cellules  musculaires  du  coeur,  enfin  I’enseinble  des  leucocytes,  plus  parti- 
culierement  peut-etre  les  lymphocytes  et  les  leucocytes  mononucleaires, 
payent  leur  tribut  a la  degenerescence  graisseuse  loxi-infectieuse.  Le  pus 
represente  l’expression  la  plus  complete  des  alterations  col  1 i<j natives  de- 
mentaires  causees  par  une  infection  aigue  : la  degenerescence  graisseuse 
des  elements  cellulaires  s’y  combine  avec  les  atrophies  granuleuscs  et  gra- 
nulo-pigmentaires,  avec  la  pulverisation  et  la  degenerescence  muqueuse  de 
la  presque  totalite  des  substances  englobees  dans  le  foyer  pyogenique. 

L’atrophie  granuleuse  aigue  la  plus  extreme  pent  so  renconlrer  Id  le- 
nient etendue' dans  certains  organes,  quelle  devient  la  cause  des  acci- 
dents models  : ainsi,  au  niveau  du  foie,  l’histologie  demontrera  parlois  la 
mort  suraigue,  generalisee,  dc  l’ensemble  des  cellules  hepatiques  compo- 
sant  non  pas  taut  quelques  lobules,  mais  meme  la  totalile  de  1 organe  glan- 
dulaire.  Telle  est  l’atrophie  jaunc  aigue  du  foie  : toutes  les  trabecules  he- 
patiques, disloquees,  sont  reduites  en  poussieres  d’un  jaune  d’or,  comme 
si  nuelque  poison  aigu,  dissolvant,  etaitvenucorroder  et  dessecherla  totalite 
des  protoplasmas  cellulaires.  Le  contraste  est  d’autant  plus  frappant  que 
les  canalicules  biliaires  perilobulaires  auront  pu,  dans  certaines  observa- 
tions, conserver  leur  integrite  anatomique. 

La  derniere  expression,  la  lesion  residuale  par  excellence  des  mollifica- 
tions elementaires,  est  la  pulverulence,  reffriteinent  par  parcelles  frag- 
mentaires  des  substances  protoplasmiques  et  nucleaires  : on  l observe  dans 
l’interieur  des  infarctus,  des  foyers  suppuratifs  et  des  Slots  gangreneux  : 
la  mort  a fraiipc,  pourrait-on  dire,  ici,  d’une  mamere  traumaUque,  les 
elements  normaux  ou  deja  pathologiques,  et  elle  en  a opere  la  disjonction 
et  la  pulverisation  pigmentaire.  On  arrive  ainsi  a la  diftluence  colbquatne, 
dans  laquelle  interviennent,  pour  une  part  variable,  les  epanebements 
de  serosite  puriforme,  de  lymphe  sanieuse,  et  meme  les  hemorragies. 


n.  „ lesions  du  squelette  interstitiel 

La  eano'ue  inter stitiell e , que  nous  considerons  comme  composee  des 
differ  elites  varietes  du  tissu  conjonctivo-vasculaire,  prend  line  par  deci- 
sive aux  processus  inflammatoires.  Sa  predominance  est  souventpo 
au  point  que  les  lesions  connectives  paraissent  jouer ; lc  role  capita  dan 
revolution  ties  desortlres  liistologiqi.es.  II  to  sons  d.re  que  It t sang  et  L 
lympho  font  portic  do  cc  departement  anatomique,  specialise  ties  les  | 

mieres  beures  de  la  vie  embryonnaire.  . i i.- 

11  est  bon  d’acccpter  une  division  fondamentale  dans  1 expose  des  a 
rations  inflammatoires  du  tissu  conjonctif,  lasuivante  : les  parties  sou  - ^ 
a Lexamen  microscopique  etaient  encore  vivanles,  ou  deja  mu 
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moment  do  Paulopsie.  A cctto  division  principalc,  nous  ajouterons  encore 
nn  correctif  : le  lissu  conjonctif  enllammc  sournis  a I’examcn  csL  deja 
on  n’est  pas  encore  en  voie  de  restauration. 

Lcs  alterations  de  la  gangue  intersliliclle  vivanle  peuvenl  elre  reparlies 
en  quatre  groupes  : Vced&me,  les  hemorragies,  V hyperdiapedese  et  lcs 
exsit  dats. 

L'oed&me.  — La  transsudation  de  la  serosite  du  sang  esl  la  regie  au 
voisinage  de  la  plupart  des  lesions  inllammatoires  aigues.  A ce  point  de 
vuc,  l’oedeme  prepare,  accompagne,  on  suit  ladiapedese  des  elements  san- 
guins  et  lcs  exsudats  fibrineux.  On  rencontrera  done,  sur  les  coupes 
suffisamment  preparees,  les  signes  d’un  epanchement  de  serosite  albumi- 
ncuse,  partout  oil  le  processus  phlogogenique  s’accompagne  do  la  plus 
legere  hyperheinie.  Une  cavite  sereuse  existe-t-elle  normalement  au  voisi- 
nage du  foyer  inflammatoire?  la  serosite  pourra  s’y  elre  accumulee  a un 
point  tellemcnt  marque,  que  cette  lesion  a ttirera,  au  premier  abord,  toute 
1’ attention  : l’hygroma,  Lliydarthrose,  et  meme  la  pleuresie  on  la  peri- 
cardite  sereuses,  secondaires  aux  lesions  infecticuses  du  voisinage,  en 
donnent  une  demonstration. 

L’oedeme  aigu  revelateur  de  la  lymphangite  on  de  Perysipele  cutane  sc 
produit  par  un  meme  mecanisme  : les  voies  lymphatiques  adjacentes 
peuvent  n’etre  qu’incompletement  obliterees  par  des  bouchons  fibrino- 
leucocytiques  laches,  charges  ou  non  de  streptocoques.  Les  cellules 
plasmatiques  des  espaces  connectifs,  moderement  tumefiees,  avec  leurs 
noyaux  faiblemcnt  irrites,  ne  represented  qu’une  legere  evolution  reac- 
tionnelle,  au  contact  d’une  lymphe  a peine  plus  riche  en  leucocytes  que 
normalement,  les  espaces  peri-vasculaires  seuls  exceptes. 

De  meme,  pour  les  oedemes  qui  accompagnent  la  phlehite  aiguc  : au- 
tour  du  vaisseau  enflamme,  thrombose  completement  ou  d’une  maniere 
imparfaite,  les  voies  lymphatiques  sont  remplies  de  globules  blancs,  in- 
fill i "cs  d’ailleurs  quelquefois  dans  la  totahte  des  parois  vascnlaires.  Lcs 
mailles  interstitielles  du  tissu  cellulo-adipcux,  sous-cutane  et  profond,  pre- 
sentent,  a des  distances  variables,  de  ces  epanchements  sereux,  nullement 
phlogogeniques  au  debut  et  ne  pouvant  guere  s’expliquer  par  des  oblite- 
rations lymphatiques,  le  plus  souvent  absentes  (phlegmatia  alba  dolens 
des  femmes  en  couches).  La  participation,  certaine,  du  systeme  nerveux 
peripherique  au  processus  inflammatoire  appelle  une  demonstration 
histologique,  qui  me  parait,  aujourd’hui  encore,  trop  incomplete. 

Certaines  infections  suraigues,  circonscrites,  s’accompagnent  d’un 
eedeme  diffus  peri-infectieux  considerable  : l’cedeme  de  la  pustule  maligne 
n’est  pas  moins  demonstratif,  a cet  egard,  que  les  observations  d’cedeme 
aigii  des  replis  aryteno-epiglottiques  consecutifs,  par  exemple,  a l’amygda- 
lite  phlegmoneuse  streptococcique.  Pour  les  viseeres,  le  meme  processus 
pent  elre  observe  : ainsi,  dans  le  poumon  alteint  de  l’une  quelconque  de 
ces  pneumonies  batardes  infecticuses  (grippe,  maladie  des  perruches,  etc.). 
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eludiees  dcpuis  quehpie  temps,  autour  des  dots  do  pneumonic 
hemorragique  011  catarrhale,  le  microscope  montre  de  larges 
les  voies  aeriennes  soul  gorgees  d une  serosito  albumineuse, 
iaune  sale  par  le  picro-carmin,  rose  pale  par  l’eosmc,  aussi  pauvre  en 
elements  ccllulaires  et  depourvue  de  germes  infecticux,  quo  le  I oyer 
inllammatoirc  central  en  est  surcharge. 


mieux 
alveolaire, 


Les  h6morragies  —11  est  frequent  de  notcr  la  presence  de  suffusions 
san ‘mines  on  d’ccdiymoses  a l’aulopsie  d’un  grand  nombre  de  maladies 
infectieuscs;  ces  petits  foyers  hemorragiques  se  repartissent  un  pen  par- 
tout  plus  particulierement  peut-etre  a la  surface  des  teguments  et  dans 
les  espaces  connectifs  sous-jacents  aux  sercuses.  Le  pericarde  1 endocarde 
et  la  plevre  representent,  a cc  point  de  vue,  des  regions  privileges. 

De  idles  hemorragies  minuscules  11  out  rien  de  specihquc,  malgie  la 
presence  possible  de  germes  pathogenes  ordinaires  specialement  du 
streptocoque  et  du  pneumocoque,  an  milieu  des  amas  d hematics.  Joules 
les  maladies  infectieuses,  y compris  la  tuberculose,  et  surtout  la  vanolc, 
dans  leurs  formes  malignes,  s’accompagnent  quelqucfois  de  vastes  bemor- 
•a oies  profuses.  La  plevre,  le  pericarde,  les  meninges  sont,  en  parei  les 
0 1 , i u on.imiins-  mms  c ost  le  noumon  et  le 


raaies  pruiuse».  ^t«  1 • . . , , ■ ,1 

circonstances,  le  siege  de  ces  raptus  sangp.ns;  mats  e est  le  pennon  el  le 

rein  qui  paraissent  le  plus  ordmairemcnt  touches. 

A 1 it  * . ..d  lirnnidhovmi 


En  Europe,  une  maladie  infectieuse  hyperthermique,  tenmnee  par  la 
raort  rapide,  an  milieu  d’accidents  hemorragipares  excess, fs,  tels  quo 
les  rash,  les  hematuries,  les  ruptures  musculaires,  doit  fatre  penser 
d’abord  a la  variole,  alors  meme  quo  Pmspection  meticuleuse  pratiquee 
surie  eadavre,  du  pharynx,  de  la  bouche  et  de  la  surface  tegumentaire, 
n’v  decelerait  aucune  trace  d’ eruption,  meme  avortee. 

Pour  ces  formes  hemorragiques  des  infections  1’examen  methodique 
des  vaisseaux  sanguins  voiains  dcs  foyers  est  ordinairement  negalil , 1 
semble  que  les  globules  rouges  du  sang  aient  transsude  par  diapedese,  san 
determiner  de  ruptures  vasculaires.  La  erase  du  sang  est  al  e.  ee,  et  b 
ilsLs  mecaniques  ne  preexistent  pas,  semhle-t-d,  aux  epanchements  des  , 

b,''ihlT,w  autre  oroupe  de  fails,  le  contraire  a lieu ; les  foyers  apoplec- 
tics se  , -attached  manifestement  it  dcs  alterations  malermllcs , de  m» 


re  l cardio-vasculaire.  Le  molimen  homorragiquo  n e t aclionm  d m 
” -™  j.ci ensihle  par  uneperturbation  anatomo-pathologique  preamble  . 
mmt, ere  ostensible  pai  ^ 6cutivcs  allx  ir.^rcus  en,laoli<,..oS  on  Ih.om- 

e8r^'“dXpr»S.*.«t  tie  co  nombre.  D'autre  part,  I hisloirc 
ir'l'inatc us lobulai™  ou  pbirilobulaire,  autoebtone 
et  survenant  con, me  dpipMnomin.  d’une  maladie  infecliouse,  se  con- 
' pn:,i„  (P observations  nouveJics. 

stitue  peu  a peu,  a 1 aide  a 0 . lWMsion  cVune  altaque  « 
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Fintimite  liicinc  do  lcur  parenchymc  pulmonaire  dcs  infections  broncluqucs 
ol  peri-bronchiques,  qui  sc  compliquent  do  phlcbite  on  d’arterilc  pulrno- 
naires,  dont  [’expression  anatomo-pafihologique  commune  se  resume  cn  la 
production  d’infarctus  banaux,  suppures  on  non. 

Dans  lc  memo  ordrc  d’idees,  ne  voit-on  pas,  quelqucfois,  la  pylephlcbitc 
aigue,  nee  d un  endroit  (pielconquedu  tractus  intestinal,  monter  jusqu  an 
niveau  du  foie  cl,  ayant  oblitere  sur  un  point  l’ensemblc  dcs  vaisscaux 
sanguins  vcineux  et,  par  propagation  circonscrite,  lcs  arteres  voisines, 
produire  une  apoplexie  partielle  de  l’intcstin  grele?  Ici  aussi,  1 infection 
sanguine  presida  au  debut  dcs  manifestations  inflammatoires  ct  le^ 
lesions  mecaniques,  en  obstruant  le  cours  du  sang,  n’ont  fait  quo  sura- 
iouter  lours  degats  materials  aux  processus  phlogogeniques. 

On  connait  encore  dcs  cas  oil  l’infection  aigiie,  partielle,  se  localise 
sur  un  point  telleinent  circonscrit  d’un  canal  vasculairc  qu’ellc  en  cause 
la  perforation  : l’endocardite  ulcereuse  a coli-bacille,  on  causee  par  tout 
autre  microbe  pathogene,  parvient  quelquefois  a corroder  non  seulernent 
les  valvules  sigmoides  dc  I’aorte,  par  exemple,  mais  encore  I’originc  memo 
dc  l’aorte,  au-dcssus  du  septum,  pour,  de  la,  aller  rompre,  en  un  point 
quelconque  de  la  base  du  coeur,  Fepicardc,  apres  avoir  disseque  lcs  cou- 
ches musculaires  de  Forgane;  un  hemopericardc  termincla  scene.  La  rupture 
suraigue  d’une  des  arteres  de  l’encephale,  survenant  au  cours  dc  la 
syphilis  secondaire,  ct  tuant  par  hemorragie  meningee,  intra  ou  sous- 
arachnoidienne,  rentre  dans  la  meme  categoric  dc  fails  ; le  microbe, 
encore  inconnu,  qui  transforme  par  inflammation  nodulaire  la  totalite  dcs 
parois  de  l’artere  sylvienne,  sur  un  point  circonscrit,  n’agit  pas  autre- 
ment,  cn  effet,  que  le  streptocoquc  dans  Fendocardite  ulcereuse.  La  sculc 
difference,  fondamentale  a la  verite,  reside  cn  la  circonscription  et  la  durec 
dcs  'destructions  elementaires  par  diverses  substances  toxi-infecticuses. 

L’hematomyelie,  capable  dc  dilacercr,  en  quelques  instants,  une  por- 
tion considerable  de  la  moelle  epinierc,  se  range  egalement,  on  n’en  sau- 
rait  douter,  dans  le  cadre  des  infections  aigues  apoplectilormcs  circon- 
scrites  aux  viscercs. 


L hyperdiapedfese.  — Si,  comine  lc  clemontrc  la  physiologic  patbolo- 
gique,  la  diapedesc  exageree  des  globules  blancs  n’est.  ni  Felemcnt 
constant  ni  la  condition  necessaire  d’un  processus  inflammatoire  aigu, 
on  nesaurait  nier  qu’elle  y fait  rarement  defaut,  a condition  de  la  rcchcr- 
cher  avec  soin  et  dans  toute  l’etendue  de  Forganisme,  cn  particulier  dans 
les  regions  richcment  mimics  de  tissu  lymphatique. 

route  discussion  theorique  a part,  voyons  comment  se  comporte  dans 
les  organes  cel  acle  inflammatoire  par  excellence,  qu’un  mot  carac- 
terise,  l’hyperdiapedese. 


L accumulation  dcs  leucocytes  dans  les  cspaces  conjonctifs  interstitiels 
cst  le  caractere  distinct i f permettant  de  reconnaitre,  a premiere  vue,  le 
processus  hyperdiapedetique.  Les  fentes  connectives  sont  occupies  a 
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I’ctat  normal,  par  line  rninime  quantile  do  lymphe  interstitielle  accompa- 
gnee  de  quelqups  leucocytes;  les  travees  conjonclives  qui  les  liiniterit, 
de  part  et,  d’autre,  sent  tapissecs  par  ccs  minces  cellules  fixes,  largement 
anastomotiques,  etudiees  par  Ranvier  et  par  Renaut. 

Qu’un  molimen  inflammatoire  apparaisse  dans  le  voisinage,  qu'il  soil 
septique,  microbien,  toxique,  ou  sirnplement  traumatique  tit  represente, 
dans  ce  dernier  cas,  par  un  corps  etranger,  aussitot  l’aspect  des  parties 
se  transforme.  Les  vaisseaux  sanguins  se  voient  plus  nettement,  les  capil- 
laires  sont  elargis;  dilutees,  gorgees  de  globules  rouges,  les  veinules 
se  montrent  entourees  d’un  manebon  de  leucocytes.  Ces  elements,  sur  les 
coupes  transversales  de  la  veinule,  peuvent  meme  etre  saisis  en  voie  de 
migration  a leavers  la  paroi.  Pour  peu  que  la  lesion  ait  cu  quelque  duree, 
bientot  la  veinule  paraitra  comme  cnclavee  dans  une  palissade  d ele- 
ments ronds,  polynucleaires  le  plus  ordinairement,  et,  point  decisif,  par- 
faitement  vivants. 

Telle  est  la  description  classique,  a laquelle,  depuis  Cohnhcim,  il  n y a 
cu  rien  a aj outer,  sauf  quelques  details  d’une  importance  secondaire. 
L’hyperdiapedese  n’est  pas  seulement  periveineuse,  elle  est  aussi  pen- 
capillaire;  en  un  mot,  la  presence  des  cellules  blanches  n’est  pas  necessai- 
rement  systematisee.  Le  temps,  d’une  part,  et,  de  1 autre,  les  dhersej 
causes  phlogogeniques  accumulent  les  elements  diapedeses  partout  ou  une 
fente  lacunaire  existe  susceptible  de  sc  laisser  distendre,  sous  1 afflux  de 
la  lymphe,  par  des  corps  etrangers  aussi  vivants,  aussi  contractiles  que 
les  globules  blancs. 

Consequence  pratique,  il  faut  s’ attend  re  a rencontrer  tellcs  ou  telles  de 
ces  cellules  blanches,  specialement  les  lymphocytes  et  les  leucocytes  pol\- 
nuclcaires,  sitot  que  leur  migration  n’aura  pas  ete  matericllement  impos- 
sible. Second  detail,  la  presence,  la  proximite  meme  des  vaisseaux  san- 
guins n’est,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  qu’une  des  conditions 
adjuvantes,  non  pas  l’clement  necessaire  du  phenomene  essentiellement 
vital  de  l’hyperdiapedese  : la  keratite  aigue,  les  lesions  de  la  chonchitc, 
dans  lesquelles  l’accumulation  de  leucocytes,  au  milieu  des  tissus  mvas- 
culaires  est  de  regie,  pourraient  servir  de  preuve. 

Des  qu’clle  existe,  l’hyperdiapedese  inflammatoire,  legerc  ou  excessive, 
circonscrite  ou  diffuse,  dessine  une  lesion  interstitielle  aigue,  d un 
diagnostic  hahituellement  facile.  Les  differentes  matieres  colorantes  des 
noyaux,  le  carmin,  l’hcmatoxyline,  la  thionine  en  particulier,  donnenf  a 
la  coupe  un  aspect  caracteristique.  Si  les  mail  1 es  connectives  envahiis  sent 
couchccs  parallelement  a la  surface,  les  leucocytes  lasses  dans  leuis  cavi 
tes  esquissent  des  boyaux  ou  des  trainees  fusiformes  vivement  colores; 
les  bandes  connectives  paraissent  d autant  plus  minces  quo  la  Minimise 
en  elements  lymphatiques  est  plus  grande.  Sur  les  coupes  transversales. 
on  peut  voir  les  vaisseaux  engaines  an  milieu  de  placards  leucocjtiques 
larges,  sinueux,  ou  meme  anastomotiques;  le  tout  est  propoitionne  a a 
violence  du  raptus  hyperdiapedetique.  Remarquons  toutefois  qu  il  n v a 1ft 
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aucun  ties  caractercs  d’un  foyer  suppuratif,  alors  meme  quo  des  microbes 
pa iho genes,  pyogenes  a l’occasion,  y seraient  rcconnaissables.  En  tl  au- 
tres  termes,  hyperdiapedesc  c(.  suppuration  no  soul  nullcment  syno- 
nymes,  an  point  dc  vuc  microscopiquc. 

Ilya  plus;  sur  un  point  donne  d’une  coupe  bistologique,  I’accumula- 
tion  dun  nombre  considerable  dc  cellules  blanches,  sous  forme  d’amas 
plus  ou  moins  regulierement  arrondis,  assez  voluminoux  meme  pour 
produire  unc  tache  punctiformc  visible  a I’oeil  nu,  pent  n’etre  qu’un 
detail  de  la  structure  normale  de  l’organo  examine.  Par  cxemple,  un 
grand  nombre  de  muqueuses  possedent,  normalcment,  dans  lours  couches 
profondes,  des  ilots  detissu  conjonctif  reticule.  Ces  points  lymphatiques, 
veritables  ganglions  microscopiques,  tres  nombreux  dans  la  muqueuse  de 
Pcstoniac,  lc  long  dc  la  muqueuse  bronebique,  se  rcconnaitront  aux  prin- 
cipaux  caractercs  suivants  : ri’amas  dc  globules  ldancs,  arrondi  ouangu- 
loux,  cst  regulier,  toujours  bicn  delimite  sur  scs  bords;  2°  les  elements 
normaux  du  voisinage,  glandes  gastriques,  acini  ties  glandes  muqueuses 
bronebiques,  muscles  lisses,  n’affectent  avec  Pilot  Iympbatique  que  des 
rapports  de  contiguite  : ils  ne  reagissent  aucunement  les  tins  sur  les 
mitres;  5°  le  lavage,  au  pinceau,  du  nodule  lymphatique,  apres  avoir 
chasse  la  plus  grande  partie  des  lymphocytes,  decouvre  un  squelettc  de 
tissu  reticule,  aisement  reconnaissable  a scs  insertions  directes  sur  la 
paroi  externc  des  capillaires  sanguins,  qui  forment,  comme  les  assises  de 
la  masse  conjonctivo-vasculaire. 

11  est  encore  un  autre  diagnostic  diffcrentiel  auquel  il  faut  songer.  on 
presence  d’une  coupe  dont  les  mailles  interstitielles  apparaissent  disten- 
duespar  unequantite  considerable  de  leucocytes,  e’est  la  lymphadenie.  Les 
fentes  conjonctivcs  sont  cominc  bourrees  de  cellules  blanches  pressees 
les  Lines  contre  les  autres.  Les  coulees  leucocytiques  separent  largemcnt, 
en  les  clissociant  quelquefois  d’une  maniere  extraordinaire,  les  elements 


fondamentaux  de  1’organe  ou  du  tissu 


canaux  ct  glomerulcs  du  rein, 


tubes  seminiferes,  trabcculcs  hepaliqucs,  cellules  musculaires  du  coeur, 
tout  cede  sous  la  poussee  envabissante  des  elements  lymphatiques 
(fig.  51).  Bicn  que  les  vaisscaux  dc  la  region  soient  souvent  distendus 
par  suite  dc  la  gene  circulatoire,  le  diagnostic  pent  sc  poser,  grace  aux 
indications  suivantes  : la  diapedese  excessive  pent  s ’ag.com pa gner  d’une 
neoplasie  dc  tissu  reticule;  en  ce  cas,  e’est  un  lymphadenome,  autrement 
dil  unc  tumeur,  qui  a defiance  l’organe,  ct  le  lavage  au  pinceau  leve  toute 
difficulty  Les  elements  dissocies  par  les  infiltrations  leucocytiques  ne 
sent  pas  delimits,  necroses  ou  morceles ; ils  conservenl,  jusqu’a  unc 
periode  Ires  avancee,  lours  caractercs  a peu  pres  normaux;  I "in  verse  cst, 
au  contraire,  la  regie,  comme  nous  aliens  voir,  lors  de  lesions  intlamma- 
toircs  byperdiapedetiques. 

Enfin,  pour  completer  le  diagnostic  diffcrentiel  de  l’hyperdiapedcse 
inflammatoire,  signalons  ipie  la  stase  du  sang  veineux  ou  dc  la  lymphe, 
Consecutive  ;i  line  cause  toute  mecaniquc  agissant  sur  de  gros  vaisscaux. 
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occasionnc  parfois  line  diapedese  plus  on  inoins  cxagerec  <*n  amont  do 
l’obstaclc.  Au  debut  du  inoins,  la  presence  des  leucocytes,  slagnants 
eux-inemcs  dans  les  maillcs  interstiticlles,  lie  constitue  pas  line  lesion  , 
intlannnatoirc,  an  sens  precis  du  mot.  Plus  lard,  la  eyanose  ou  I engorge- 
ment lyinpliatique,  scion  qu’il  s’agit  de  Pun  ou  Pautre  liquide,  sollicile- 
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Fig.  5i.  _ Lymphndcnome  du  cainr.  — Infiltration  des  espaces  inlerstilicls  par  d’innombrables  cel- 
lules lymphaliques.  — Deformations  des  cellules  musculaires,  dont  la  pluparl  sonl  coupees  trans- 
versalement.  — Alterations  morphologiques  des  noyaux  rausculaires.  Grossissement 550/1. 


ront  dans  leur  voisinage  ilifferents  actcs  phlogogenes,  bientdt  reconnais- 
sables  aux  lesions  chroniqucs,  sinon  subaigues,  qui  en  resulteront. 

Ainsi,  l’hyperdiapedese  ne  suffit  pas,  a elle  seule,  pour  caracteriser  un 
processus  inflammatoire ; il  lui  faut  d’autres  lesions  annexees,  non  moms 
caracterisees. 

La  plupart  de  ces  phcnomcnes  concomitants  ne  font  guere  delaul. 
dans  un  cas  donne.  Bien  mieux,  leur  groupement,  la  seriation  des  desor- 
dres  qui  les  accompagncnt  sont  a pen  pres  immuablcs. 

Tout  d’abord,  Taccumulation  des  cellules  lymphatiques  dans  le  lissu 
interstitiel  n’est  pour  ainsi  dire  jamais  l’unique  phenomene  diapede- 
tique.  Les  regions  oil  lc  microscope  montre  des  leucocytes  lasses  on 
palissades  epaisses  autour  dcs  vcinules  et  des  capillaires  sont.  d ordinaire 
aussi,  le  siege  d ’exsudals.  Suivant  les  cas,  e’est  de  1 albuminc,  de  a 
fibrine,  du  sang  on  nature,  sous  forme  de  caillols  ou  de  globules  rouges 
plus  ou  moins  largement  dissemines,  dont  les  teclmiipics  hist  o<  h unique, 
et  colorantes  montreront  l’adjonction  aux  globules  ldancs.  II  m > ari 
plus,  on  le  voit,  du  simple  phenomene  physiologiquc,  exageie,  < < a 
diapedese  des  leucocytes.  L’acte  cst  devenu  complexe,  palbologiqui . giace 
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a la  diffusion  concomilantcdc  substances  anormales,  soiten  quantile,  soil 
cn  qualite,  hors  des  parois  vasculaires  irritees. 

En  second  lieu,  le  microscope  constate,  an  milieu  do.  ces  desordres,  la 
participation  du  tissu  conjonctivo-vasculairc  interstitiel.  Les  processus 
reactionncls  caracter&tiqucs  de  rinllannnation  ne  se  sont  pas  confines 
an  simple  passage  par  transsudation  des  globules  blancs  hors  des  vais- 
seaux,  pas  plus  qu’aux  phenomenes  d’exsudation  d’une  albmnine  devenue 
pathologiquc,  ou  d’une  certaine  quantile  de  matiere  librinogene  vouec  a 
la  mort.  rapide.  Les  cellules  fixes,  connectives,  voisines  du  point  ou  les 
vaisseaux  ont  lc  plus  souffert,  se  sont  toujours  modifiecs  d’une  fagon  mate- 
ricllement  appreciable.  Avec  line  technique  favorable,  cllcs  sc  montrent, 
des  le  debut  de  la  poussee  intlammatoirc,  deformees  : tantot  simplcment 
hypertrophiees,  tantot  proliferees,  tantot  niemc  necrosees,  suivant  l’in- 
tensite  des  phenomenes  aigus. 

An  milieu  des  larges  travees  de  globules  blancs,  on  les  voit  reunies  en 
dots  aisement  reconnaissables  a leur  couleur  ct.  a lour  forme;  individucl- 
lement,  chacune  d’clles  tranche  sur  les  elements  ronds  voisins,  par  scs 
contours  anguleux  ou  fusiformes,  ou  par  les  prolongements  rameux  de 
son  protoplasma.  Ailleurs,  ce  sont  les  elements  endotheliaux  des  capil- 
laires  sanguins  ou  lymphatiques  qui  enfoncent,  a travers  la  foulc  des  lym- 
phocytes, leurs  pointes  protoplasmiques  brillantes  ct  rigides. 

La  plupart  do  ces  grosses  cellules  connectives,  bien  ou  mal  differen- 
ciees,  possedent  an  plus  haul  point  le  pouvoir  phagocytairc  : cllcs  ont 
englobe  dans  leur  protoplasma  les  elements  voisins  affaiblis,  sinon  leurs 
cadavres  ou  leurs  rcsidus  (leucocytes,  globules  rouges,  pigments,  micro- 
bes); une  bonne  technique  en  fournit  la  demonstration  la  plus  evidenlc. 

Les  travees  fibrillaires  ou  lainelleuses  interstitielles  prennent  aussi 
leur  part  dans  le  processus  : tumefaction,  boursoullement,  fibrillation 
anormale,  relachement,  etat  hyalin,  etatmucoide,  sontautantde  manieres 
d’etre  morbides  de  la  gangue  cnflamrnee.  Les  diverscs  methodcs  colo- 
rantes  cn  donnent  une  idee  cxacte. 

Un  troisieme  caractere,  non  moins  constant  que  les  precedents,  mais 
sujet  coimne  cux  a des  variations  dans  son  intensite  et  dans  sa  diffusion, 
cst  le  suivant : la  tumefaction  de  la  zone  inflammatoire  s’accompagnc  d’une 
dislocation  mecaniquc,  inevitable,  des  elements  fondamentaux  du  tissu. 
Les  rapports  topographiques  des  dilferents  elements  constif utifs  sont 
hou  lc  verses,  les  espaccs  virtuels  du  tissu  interstitiel  s’etant  transformes 
cn  cavites,  remplies  d’elements  blancs  ct  d’exsudats. 

1 nc  soulfrance,  appreciable  an  microscope,  en  resulte  pour  les  cel- 
lules en  question,  plus  particuliercmcnt  peut-etre  pour  les  epitheliums 
glandu laires,  dont  lc  groupement  anatomiipie  est  base  sur  une  harmonic 
pieetablie  entre  leur  masse  et  cello  devolue  an  tissu  conjonctivo-vascu- 
laire  voisin,  leur  soutien  autant  que  leur  nourricicr. 

Les  dogenercscences,  les  morts  aigues,  his  atrophies  ne  sont  point 
accidents  cares  parrni  les  cellules  epilheliales  cnglobecs  dans  un  foyer 
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inllammatoire.  Les  causes  pathogenes  produisent,  egalement,  des  morti- 
fications aigues  dans  l’intimite  dcs  elements  conjonctivo-vasculaires. 

II  est,  en  effet,  un  dernier  caractere  pathognomonique  de  l’hypcrdia- 
pedese  inllammatoire,  qui  consiste  on  la  constatation  de  lesions  surve- 
nues  dans  la  structure  des  leucocytes  exsudes.  A peine  si  la  poussee 
inllammatoire  date  de  quelqucs  heures,  quo  deja  nornbre  de  desordros 
trophiques  apparaissent  parmi  les  cellules  blanches.  Telle  se  monlre  dilti- 
cilcment  colorable,  avec  un  protoplasma  pali,  tumefie,  comme  effrite;  son 
noyau  unique  (leucocyte  mononucleaire  neutrophile)  est  boursoufle,  d ap- 
parence  bydropique;  ailleurs,  du  reslc,  il  sera  en  karyokinese  evidente. 
Telle  autre,  reduitc,  an  contraire,  quant  a son  protoplasma,  possede  un 
noyau  en  multiplication  dirccte,  avec  plusieurs  masses  nucleaires  encore 
retenues  par  des  filaments,  on  deja  libres;  on  bien  sa  matiere  nucleairc 
est.  en  voie  de  fragmentation  pulverulcnte.  D’autres  lois,  la  plupart  des 
globules  blancs  accumules  sur  un  point  sont  surcharges  de  graissc  ou  en 
disintegration  granulo-graisseuse,  et  leur  noyau  disparait  au  milieu  du 
protoplasma  malade.  D’autres  globules  blancs,  enfin,  sont  Iranchcmcnt 
necroses  : transformes  en  globes  fibrino'ides  ou  tibrineux,  on  les  trouve 
perdus  parmi  les  cellules  blanches,  ou  bien  inclus  dans  un  capillaire 
thrombose,  ou  encore,  tasses  au  centre  d’ilots  necrobiotiques  infccticux 
et  gorges  de  microbes  pathogenes. 


Inflammations  nodulaires  interstitielles  (nodule  infccticux , nodule 
toxi-infectieux).  — Lorsquc  les  alterations  byperdiapedetiques  intersti- 
tielles sc  circonscrivent  en  dots  arrondis  ou  fusiformes,  le  plus  souvent 
o-reffes  au  voisinage  et  meme  autour  des  canaux  vasculaires  ou  glandu- 
Taires,  l’aspect  des  lesions  devient  tres  particulier.  Le  t.issu  conjonctno- 
vasculairc  se  trouve  sounds  a une  inflammation  dite  nodulaire,  dont  1 on- 
line pent,  plus  d’une  fois,  etre  positivement  etablie  par  la  bactenologie. 
Au  milieu  des  cellules  connectives  irritees  ou  necrosees,  et  parmi  les 
amas  de  cellules  lymphatiques  agglomerees  comme  en  colonies,  1 ceil 
reconnait  maintes  fois  des  placards  de  microbes  pathogenes,  cause  cllicientc 
de  la  reaction  hyperdiapedetique.  Englobes  dans  les  protoplasmas  cellu- 
laires  ou  flottants  dans  les  espaces  plasmatiques,  ecs  microbes,  quo  e 
que  soit  leur  voie  d’apport,  out  fonde  la  une  colonic  infectieuse,  en 

luttc  evidente  avec  le  tissu  envabi.  . 

Les  elements  parenebymateux,  les  cellules  dites  nobles,  ou  hautemei  • 
dilfercnciees,  peuvent  demeurer  normaux  a une  certanie  distance  du 
nodule  inllammatoire,  ou  paraitre  n’en  point  trop  soullnr.  l b uq 
ment,  semble-t-il,  l’ilot  interstitiel  entaine  une  partie  quelconque  dc 
cellules  epitbeliales  glandulaires,  nervcuscs  ou  musculai.es  engh  « - * 
dans  la  zone  hyperdiapedetique.  En  ce  cas,  la  question  se  posera.  pin- 
d’une  fois,  dc  savoir  quelle  a etc  l’ordination  des  lesions,  pareneb  , 
tenses  et  interstitielles,  et  quels  sont  lours  rapports  pathogemques 
proques.  Les  embolies  microbicnnes  s’etant  fait  jour  dans  le  point  conu 
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mine  ont-elles,  simultanement  on  d’une  maniere  successive,  ddsorganise 
](>s  cellules  endotheliales  vasculaires  et  lymphatiques,  d’une  part,  el,  dc 
l’autrc,  les  cellules  parenchymateuses? 

La  technique  microscopiquc  a-t-elle  les  moyens  d’.dtablir  sur  des  bases 
ccrtaincs  cettc  simultaneite  des  delabrements  elernentaires? 

La  fragilite  des  cellules  parenchymateuses,  que  l’on  constate  el  qu’on 
oppose  a la  vitalite  plus  grande,  moins  specitique  si  Lon  peut  dire,  des 
cellules  connectives,  cst  un  premier  argument  de  presomption.  Une  autre 
preuve,  moins  specieuse,  moins  directe  aussi,  reside  dans  la  1‘ormation  de 
nodules  toxiques,  comparables  sinon  identiques  aux  nodules  infectieux, 
et  pouvant  se  produire  dans  les  memes  region;,  avec  les  memes  destruc- 
tions elernentaires,  sans  qu’aucun  microbe  ait  cu  a intervenir. 

Si  done,  des  poisons,  pendant  leur  passage  a travel’s  les  liquides  dc 
1 organisme,  peuvent  solliciter  de  la  part  du  tissu  conjonclivo-vasculairc 
et,  conjointement,  des  parcnchymes  l’ensemble  des  signes  de  l’hyper- 
diapedese  inflammatoire,  on  a le  droit  d’identificr  les  alterations  paren- 
chymateuses et  interstitielles  combinees  dans  les  inflammations  nodu- 
laires  : cellules  fixes  et  cellules  epitheliales  subiraient,  en  meme  temps, 
les  memes  causes  pathogenes,  mais  manifesteraient  differemment  leurs  souf- 
frances,  quitte,  pour  la  diapedese  circonscrite  au  foyer  des  desordres 
elernentaires,  a englober  dans  sa  masse  la  totalite  des  elements  et  des 
tissus  traumatises. 

Des  considerations  precedentes  resulte  egalementceci : que  tout  nodule 
infectieux est,  dc  plus,  toxique  etque  le  microscope,  en  l’absence  de  mi- 
crobes colorables,  doit  se  baser  sur  des  caracteres  d’ordre  secondaire 
pour  etablir  un  diagnostic  precis.  Sans  doute,  le  nodule  tuberculeux, 
jiour  prendre  un  exemple,  oflre  quelque  cbosc  dc  specitique,  grace  a difle- 
rents  signes  caracteristiques,  meme  en  l’absence  du  bacille  de  Koch; 
mais  ces  signes  distinctifs,  qui  resident  surtout  dans  son  mode  dc  casei- 
fication  centrale,  n out  rien  de  pathognomonique,  car  n ombre  d’autres 
follicu les,  pseudo-tuberculeux  et  non  bacillaires,  d’une  ressemblance 
identique,  se  rencontrent  dans  l’organisme  infecte. 

Les  inflammations  nodulaires  aigucs,  les  seules  qui  nous  interessent  en 
cc  moment,  n out  done,  par  elles-memes,  aucun  caractere  specitique  autre 
que  la  cause  qui  les  a produites.  Cette  cause  est-elle  materiellemcnt 
decelablc  dans  I intimite  de  la  lesion  nodulaire,  connne  on  le  voil  fairc  au 
bacille  de  Koch,  au  streptocoque  ou  a l’actinomycete?  lei,  la  speciticite  de 
a lesion,  evidente  aux  yeux,  est  par  la  meme  banale.  Dans  une  foulc 
d autres  maladies,  en  l’absence  d’une  cause  matericllc  tangible,  l’anatomo- 
pathologiste  doit  se  rejeter  sur  des  caracteres  secondaires,  trouver  les 
nuances  minimes,  utiliser  les  lesions  degeneratives  concomitantes,  pour 
etablir  des  diflerenciations  bien 
diagnostic. 


qu’approximatives,  necessaires  au 


I n exemple,  caracteristique  entre  tous  : le  nodule  syphilitique,  qu’on  a 
pu  < csigner  encore  sous  le  nom  de  follicule  specifique,  par  comparison 
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avcc  lc  folliciilo  tuberculeux,  n’a  ricn  do  specifique,  considere  on  lui- 
mcme.  ElVecti von icnt,  le  groupoment  des  elements  lyrriphatiqucs  accu- 
mules  autour  d un  vaisseau  capillaire  on  d’une  veinule,  l’obliteration 
plus  on  moms1  complete  do  petit  vaisseau  ccntro-nodulaire  par  suite  de 
la  proliferation  de  l’endotbelium  ou  par  la  tbrombose  des  globules  blancs, 
sinon  des  hematoblastes,  la  predilection  manifeste  de  lels  nodules  pour 
les  parois  memos  des  vaisseaux  arteriels  ou  veineux,  la  lormation  fre- 
qncnte,  dans  leur  voisinage,  de  placards  necrobiotiques  gommeux,  entin, 
etpai-dessus  tout,  la  notion  prealable  d’unc  infection  recente,  sonl  autant 
de  signes  permettant  de  reconnaitre  comme  syphilitique  et  de  catalo- 
guer une  inflammation  nodulaire. 

Mais,  par  opposition,  que  d’autres  inflammations,  egalement  infec- 
tieuses  ou  toxiquos,  dont  le  diagnostic  causal  echappe  au  microscope,  cn 
l’absence,  soil  de  germes  colorables,  soit  de  lesions  groupees  d’une  fafon 
particuliere  ou  tanl  soit  pen  patbognomonique. 

Le  foyer  de  suppuration.  — A l’origine  meme  du  processuspyogenique, 
lc  foyer  do  suppuration  n’est  autre  qu’un  nodule  infectieux  qui  s'accroit 
par  la  diffusion  centrifuge  des  microbes  pathogenes  ct  de  leurs  produits. 
Le  nodule  purulent  ne  differ#  des  autres  nodules  infectieux  que  par 

quelques  caracteres,  a pen  pres  specifiques  : ....  ... 

1°  L’hyperdiapedese  s’est  effectuce  avec  une  precipitation  suraiguc, 
portant  ainsi  au  maximum  l’experience  de  Cohnheim.  Les  leucocytes  du 
san-  en  effet,  se  Sent  accumules  en  masses  serrees  autour  d un  point 
central , qui  recele,  au  debut  du  moins,  la  cause  meme,  organisee,  nucro- 
bienne,  du  processus  pyogenique.  Tons  les  tissus,  sans  distinction,  sont 
dissocies  par  les  trainees  do  cellules  lympluitiques  et  contnbuent,  de  a 

sorte,  a la  formation  du  foyer  purulent. 

2°  L’irruption  suraiguc,  par  diapedese,  des  leucocytes  s associe,  sans 
nul  doutc,  a la  transformation  des  clasmatocytes  autochtones,  qui  revien- 
nent  a l’etat  d’elernents  lymphatiques  et  perdent,  sous  le  choc  mllainnia- 

toirc,  leurs  caracteres  nettement  differcncies.  . 

5°  L’accumulation,  sur  un  point  determine,  de  cc  nombre  incalculable 
de  cellules  blanches  bouleverse  necessairement  les  dispositions  struc  u- 
ralcs  de  la  region  envahie.  Ici,  dans  l’llot  purulent,  les  dislocations  elenien- 
taires  communes  a tout  processus  inflammatoire  sont  poussees  aux  plus 
extremes  limites,  avec  toutes  leurs  consequences  nccrohiotiqi.es  (l.g.  d-l- 
4°  L’bypcrdiapedese  inflammatoire  ne  s’accompagnc  pas  d exsudation 
fibrineuse  notable.  On  dirait  meme  que  la  f.brine  est  mcapabie  ce  st 
former  au  sein  d’un  foyer  purulent;  a moins  que,  produ.te,  elle  n ait 
detruite  sur  place  par  les  ferments  diastasiques  du  pus. 

5°  Un  autre  earacterc  distinctif  des  foyers  purulents  est  ren ' 
visible  par  les  differentes  techniques  colorantes : d consistc  en  une  neii.s 
rapide,  avec  liquefaction,  des  foyers  suppurants.  i erne  a\et  un 
grossissement,  on  peut  constater  qu  au  centre  du  no  m P}°ocnul 
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cliarpente  connective  esl  totalemenl  detruitc;  les  trnvecs  librillaircs  et 
ineme  les  traclus  (ibreux,  les  fibres  elastiques,  loutes  les  cellules  lives, 
les  vaisseaux  capillaires  cl  les  vcinules  elles-memes  disparaissent.  Tout 
se  lend  an  milieu  des  epanchements  purulents,  y deviont  de  plus  en  plus 
meconnaissable,  en  se  colorant,  d’une  inaniere  dill'use,  en  tons  llous  on 
anorinaux. 

Les  elements  cellulaires  fondaincntaux,  deformes,  com  pus  peut-etre, 
morts  aussi.  out  perdu  leurs  noyaux,  qu’il  esl  impossible  de  colorer  par 
les  moyens  habituels.  Bien  mieux,  la  plupart  se  sent  effondres  dans  lc 
magma  purulent,  en  y noyant  leur  protoplasma  et  leur  substance  nu- 
cleairc  emiettee. 

Nombre  d’elements  out  etc,  ainsi,  liquefies  en  total i te  on  en  partie, 


Flg;  f:  - A hcrs  *tvcplococciqnC'  du  myocardc.  — La  cavitd  pm-ulenle  cst,  on  pnrlie,  delerKco.  Sos 
parois  so  conlondenl  avec  les  faisceaux  musculaires  dissocirs  par  les  elements  purnlenls.  Quelquos 
fibres  musculai res  flottent  au  milieu  des  leucocytes—  Des  ilols  de  microbes  (en  tcinle  plus  fonede) 
maculcnt  les  limites  de  1 nbc6s.  — Grossissement  70/1. 


digeres,  a Tinslar  de  la  cliarpente  interstiticlle.  Cc  n’est  pas  a dire  eepen- 
dant  quTine  grande  masse  de  cellules  purulentes  n’ail  survecu,  surtout  a 
la  peripherie  du  nodule,  C’est  la  qu’on  decouvre,  dans  les  zones  de  dilVn- 
sion  on  de  propagation  du  foyer,  un  grand  amas  d’elements  lymplia- 
ti(|iies  avee  un  ou  plusicurs  noyaux  prenant  avideinent  les  maliercs  colo- 
rantes  basiques  d’aniline,  alorsque  leur  protoplasma  presente  deja  diverse 
a terations  (leucocytes  neutrophiles,  cellules  pseudo-eosinopbiles  et  am 
pbopliiles  du  pus  et  des  zones  marginales). 


>s 
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0°  Un  "rand  nombre  des  cellules  purulentes  infiltrees  dans  le  foyer 
pyogeniquc  out  leur  protoplasms.  frappe  de  degenerescence  granulo- 
o-raisseuse.  Ccs  globules  purulents,  manifestement  paralyses,  soul  volumi- 
neux,  avec  une  forme  arrondie,  sombres  a la  lumiere  rellechie.  Les 
granulalions  graisseuses  et  proteiques  s’accumulent  cn  proportions 
diverses  autour  du  noyau,  qui  finit  par  disparaitre  des  la  morl  complete 


de  l’elernent. 

7°  Ccs  moils  succcssives  deposent  au  milieu  du  tissu  enflamme  des 
matieres  proteiques,  de  la  graisse,  de  l’albumine,  des  poussieres  de 
nucleine  et  de  pigment  sanguin,  autant  de  substances  qui,  jointes  a la 
serosite  du  sang,  aux  sels  et  a l’eau,  constitueront  la  majeure  partie  du 
liquide  purulent. 

Les  dimensions  du  foyer  de  suppuration,  sa  circonscription,  la  variete 
de  microbes  pyogenes  qui  lui  a donne  naissance,  le  procede  de  formation 
des  nappes  purulentes,  le  mode  d’envahissement  du  tissu  primitivement 
frappe,  ne  sont  que  des  details  particuliers,  propres  a chaque  variete  de 
suppuration,  secondaires  cn  l’espece.  Toutes  les  lesions  suppurative®, 
depuis  le  furoncle,  1’ anthrax  et  le  panaris,  jusqu’a  Ladeno-phlegmon  etau 
phlegmon  diffus  des  membres  ou  des  visceres,  ressortissent  au  type  ori- 
ginef,  au  nodule  infectieux  pyogeniquc  que  nous  venons  de  resumer. 


Deux  details  meritent  encore  d’etre  indiques,  au  point  de  vue  de  l’ana- 
tomie  pathologique  des  foyers  purulents  : leur  mode  d’accroissement,  et 
leur  circonscription. 

Pour  ce  qui  est  du  mode  d’accroissement,  on  comprend  que  la  coales- 
cence des  nodules  purulents  assure  la  progression  du  foyer.  Les  fusees 
pyogeniques  propagees  le  long  d’espaccs  preformes,  comme  les  games 
synovial es  ou  les  bourses  sereuses,  ne  constituent  que  des  injections  mas- 
sives  de  pus  dans  une  cavite  lymphatique  determinee.  Or,  les  pires  col- 
lections purulentes,  les  plus  etendues  comme  les  plus  dissequantes,  ne 
sont  presque  jamais  hemorragiques.  C’est  que  la  destruction  pur ulen te 
la  plus  aigue,  la  plus  liquefiante  d’un  tissu  s’effectue,  a l’ordinaire,  sans 
rupture  ulcerative  des  vaisseaux.  Les  gros  troncs  vasculaires  el  les  ner  s, 
leurs  satellites,  resistent  a pen  pres  indefiniment  au  travail  corrosit  d uj 
pus.  Les  petits  vaisseaux,  qui  disparaissent  inevitableme.it  dans  le  loyer 
purulent,  meurent  et  se  resorbent  par  un  procede  methodique,  constant, 
oppose  a toute  hemorragie  : une  thrombo -vascular ite  aigue  a lieu  a m- 
tlrieur  du  vaisseau  dissequc  par  le  pus.  L’obliteration  du  capillaire  ou  t e 
la  veinule  est  le  dernier  stade  dune  serie  de  lesions  coninicn<?ant  par 
la  dilatation  du  vaisseau,  passant  par  son  immobilisation  puis  son  em la- 
vement au  milieu  des  manchons  des  leucocytes  etf des  clasmatocytes  m il <>• 
Le  bloc  vasculaire,  impermeable  et  necrose,  est  ainsi  pret  pom  la  to 
purulcnte.  11  se  desagrege  au  milieu  des  detritus  du  foyer,  la.ssant  ob  - 
terce,  mais  vivanto  encore,  son  extremite  inclusc  dans  la  paroi 
l’abces.  En  realite,  les  poisons  liquefiants  du  pus  n agissen  qm  sin 
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cylindres  vaSGulaircs  plains,  n’ayant  plus  aucun  rapport  direct  avcc  le 
torrent  c iron  la  to  ire. 

La  circonscriplion  du  foyer  purulent,  qui  correspond  a unc  accalrnic, 
sinon  a unc  attenuation  du  processus  pyogenique,  sc  reconnait,  sur  les 
coupes,  a dcs  signes  certains.  La  colonic  prend,  on  un  mot,  I’apparencc 
dun  corps  dtrangcr  enclave  an  milieu  de  parties  vivantes,  iriitoes.  L’or- 
ganisme  tend  a I’isoler,  sinon  a I’elirniner,  ct  les  preuves  materielles  en 
soul  nombreuscs. 

On  constate,  par  exemple,  que  la  peripheric  du  foyer  purulent  csl 
ccrnee  par  des  alterations  plus  discretes,  moins  violemment  destructives, 
reactionnelles,  au  sens  vivant  du  mot.  On  y rencontre,  en  effet,  non  seule- 
ment  des  trainees  plus  espacecs  de  diverses  cellules  blanches,  parmi  lcs- 
quellcs  dominent  les  leucocytes  polynucleaires,  mais  encore  d’innom- 
brables  series  d’elements  cellulaires  plus  gros,  en  mitose  evidenlc  : 
cellules  lixes,  endotheliums  vasculaires  lymphatiques  ou  sanguins,  qui 
s'hypertrophiaient  et  sc  multipliaient  avcc  cnergic.  Ces  elements  affirment 
la  reaction  victorieuse,  au  moins  en  un  point,  de  la  matiere  organique 
vivante.  La  multiplication  des  vaisseaux  capillaires  (neo-angiogenese) 
assoeiee  a la  vegetation  souvent  exuberante  de  la  gangue  connective  cor- 
robore  les  notions  preeedentes. 

Les  capillaires  de  nouvelle  formation  larges,  beauts,  gorges  de  glo- 
bules rouges  et  de  leucocytes,  souvent  eux-memes  en  voie  de  multiplica- 
tion, ferment  a la  peripheric  de  l’abccs  un  riche  rescan,  inextricable,  sill- 
ies conlins  dela  zone  qui  va  devenir  la  membrane  pyogenique  des  auteurs. 

Que  les  lesions  suppuratives  sc  cireonscrivent  definitivement,  et  cctte 
bande  do  tissu  vascularise,  concentrique  a 1’abces,  prendra  vite  les  carac- 
tercs  d’un  eloisonnement  conjonctif,  partant  cicatriciel,  du  foyer  collecte  : 
un  tissu  de  granulation,  tissu  inflammatoire  vegetant,  organc  de  repara- 
tion et  d’enkystement  du  pus  est  cree,  de  la  sorte ; apte  aux  meilleures 
oeuvres,  il  deviendra  l’agent  veritable  de  la  guerison  definitive. 

Les  operations  de  defense  se  resument  en  cc  simple  travail  de  neo- 
formations  conjonctivo-vasculaires. 

Necroses  inflammatoires  interstitielles.  — Exsudats  fibrineux.  — 
Necroses  coagulanles.  — Dans  les  processus  phlogogeniques  qui  atta- 
quenf,  a difierents  degres,  la  totalite  des  tissus,  la  gangue  intersti ticllc 
est  egalement  atteinte  de  diverses  lesions  necrobiotiqucs.  Sans  revenir 
?ur  *a  destruction  dcs  cellules  lixes  ct  sur  la  mort  des  leucocytes  exsudes 
il  reste  encore  a etudier  les  exsudats  fibrineux  ct  leurs  combinaisons  varices 
avec  les  lesions  interstitielles. 

hue  distinction  importante  est  a faire,  en  premier  lieu.  Un  exsudat 
'•'i  meux  pent  so  deposer  on  n’importe  quel  point  d’un  espace  interstitiel 
0U  d.line  cav,t6  lymphatique  quelconque,  sans  en  alterer  notablement  le 
sque'eltc  conncctif  ni  les  cellules  endotbeliales.  Invci'scnent,  un  exs.nhl 
iJimeiix  mllammaloire  fixe  a la  surface  dune  membrane  de  revetement, 
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la  peau  ou  une  muqueuse,  s’accoinpagne  inevitablement  d’une  alteration 
malerielle  dcs  couches  constitulives  do  l’organc.  Suivant  lcs  cas,  lanlol 
Ic  rcvctcmcnl  epithelial  sera  soul  englobe  dans  la  formation  dc  1 exsudat; 
lanlol,  Ic  derme  lui-meine,  on  d’autrcs  termes  lcs  parties  conjunctives 
fondaraentalcs  participeront  an  processus  exsudatif  pseudo  incmhraneux. 
Nous  cherchcrons  lcs  caracteres  distinclifs  dc  ccs  deux  ordres  dc  lausses 
membranes  librincuses. 

Pour  cc  qui  cst  dc  la  fibrine  precipitee  dans  lcs  cspaces  ou  cavites 
lymphatiques  du  lissu  conjonclif,  lc  diagnostic  histologiquc  cst  toujours 
aisc.  Lcs  maillcs  interstitielles  sont  occupies  ct,  consequemment,  (Margies, 
parties  filaments  fibrillaircs,  dont  la  composition  fibrineuse  cst  etablie  a 
I’aide  dc  reactifs  appropries,  en  particulier  par  la  methode  de  Wcigcrl. 
Souvent,  une  difficulte  se  presentc,  cello  de  reconnaitre  1’originc  et  lc 
mode  dc  formation  dcs  blocs  fibrineux  soumis  a Pcxamen.  En  effct,  a 
l’exsudation,  hors  dcs  vaisseaux,  du  fibrinogene  du  sang  ct  a sa  precipita- 
tion en  fibrine,  sous  l’influence  du  ferment  de  la  librinc,  s’ajoutc  la 
necrose  fibrinoide,  toujours  possible,  des  differents  elements  cell ulai res  du 
tissu  conjonctif.  Lien  plus,  les  epitheliums  glanduljjpes  voisins  sont, 
nous  l’avons  vu,  dans  certaines  conditions  determines,  susceptibles  dc 
subir,  eux  aussi,  le  processus  de  fibrinification.  Or,  cettc  dcgenerescence 
(ibrino'ide  des  epitheliums  et  des  autres  elements  cellulaires  produil-elle 
de  la  veritable  librinc,  au  sens  chimique  du  mot?  La  necrose  coagulante 
est-ello  uniforme,  ou  bien  multiple,  dans  ses  differents  modes  de  mortifica- 
tion des  substances  albuminoides?  C’est  un  des  nombreux  problemes 
dont  la  solution  est  encore  a peu  pres  inaccessible  aux  simples  melhodcs 
analytiques  employees  par  1 anatomic  pathologique. 

Un  soul  point  nous  arretera,  celui-ci  : reconnaitre  que  les  amas  fibri- 
neux observes  sur  les  coupes  ne  sont  point  des  lesions  agoniques  ou  cada- 
veriques,  et  qu’elles  ont  joue  un  role  pathologique  pendant  la  vie.A  cct 
eoari  les  exsudats  fibrineux  interstitiels  sont  d’un  diagnostic  aise;  lcur 
provenance  par  exsudation  hors  dcs  vaisseaux  sangums,  ou  par  precipi- 
tation  do  la  ifnphe,  sur  place,  ne  trompe  guere  a premiere  vue:  leuco- 
cytes, mono  ct  polynucleaires,  globules  rouges  et  cellules  fixes,  entremela 
avec  la  fibrine  dans  lcs  espaces  conjonctifs,  rcvelcnt  un  precede  nillam- 
matoire  legev,  et,  par  consequent,  la  vie  reactionnolle  du  tissu  n'nte 

Meme  facilitfi,  quand  l’exsudat  s’est  forme  a la  surface  d une  membrane 
sereuse  : la  cavite,  virtucllc  jusqwe-la,  delimitec  par  les  deux  emllels  de 
la  membrane,  devient  rcelle,  de  par  1’ exsudat  mllannnatoire.  On  volt  l» 
deux  feuillcts  s’ecarter  et  les  blocs  fibrineux,  substances  mortes  ineruslecs 
dans  la  cavite  sereuse,  adherer  aux  deux  faces  de  la  membrane  des- 
quamee.  La  diapedese  des  globules  blanes  et  des  heroat.es,  lcs  boulevr - 
sements  dcs  endotheliums,  tout  indique  une  reaction  phlogogcmque.  1 
lo  temps  s’est  ecoule  depuis  Ic  debut  des  lesions,  ct  plus  la  valour  none- 

biolique  des  exsudats  davient  evidcnlc.  _ . . . 

L’ organisation  des  lausses  membranes  inllammatoires,  qui  marclic  . 
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pair  avcc  lour  adherence  plus  inliinc  a la  surface  ties  sereuses,  esl 
nn  excmplc  probant  de  la  rapidite  des  travaux  de  rcstauration  dc  l’orga- 
nisme.  Stir  les  coupes  perpendiculaircs  a la  surlace  de  lit  sercuse,  appa- 
raissenl  en  grand  nombre  des  endotheliums  redresses  en  series  paralleles 
ICornil)  ct  des  vaisseaux  de  nouvclle  I'orination  cjui  sillonncnt  les  fausses 
membranes.  On  apprecie  comment  l’exsudat  fihrineux  est,  pour  ainsi 
dire,  le  tuteur  naturel  des  procedes  cicatriciels  employes  par  les  sereuses 
cnllannnees.  L’acuite  des  alterations  de  la  sercuse,  leur  duree  et,  par- 
dessus  tout,  la  cause  qui  les  a engendrees  permettent  dc  comprendre 
pourquoi,  trop  souvent,  l’clTort  reparatcur  depasse  le  but  : an  lieu  de 
vegetcr  a travers  les  neo-membranes,  pour  hientot  s’atrophier  et  sc 
resorberavec  dies,  il  parvient  ay  organiser  definitivement  des  adherenccs 
celluleuses.  Ainsi  verra-t-on  disparaitre  toute  cavitc  sercuse  suflisamment 
irritee,  qui  reprendra  rang  dans  le  banal  tissu  conjonctivo-vasculairc,  an 
grand  detriment  des  viscercs  sous-jacents  symphyses. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  membrane  muqueuse  on  de  la  peau,  la  question 
des  exsudats  fihrineux  developpes  a la  surface  prend  une  nouvelle  tour- 
nurc  : la  structure  complexe  de  ces  membranes  en  est  la  cause;  mais,  an 
fond,  les  memos  processus  produisent  les  memos  resultats.  Toutefois, 
I’etudc  des  intlammations  pseudo-memhrancuses  developpees  a la  surface 
d une  muqueuse  fournit  une  importante  indication  : la  participation  suc- 
ccssivcment  penctrante  des  couches  constitutives  dc  1’organc  dans  l’eta- 
hlissement  dc  la  faussc  membrane. 

Incontestablcment,  la  distinction  des  fausses  membranes  en  eroupales 
et  diphteritiques,  au  sens  allemand  du  mot,  correspond  a des  fails  reels, 
si  Ton  veut  bien  negliger  la  traduction  exacte  des  termes.  Ccla  revient  a 
dire  que,  sur  toute  muqueuse,  Finflammation  pseudo-membraneuse  est 
susceptible  dc  revetir  deux  types  distincts  quant  au  mode  de  formation 
des  exsudats.  Caracterisons-Ies  en  quelques  mots. 

Tant  que  les  lesions  indammatoires  restent  purement  catarrhales,  il 
s’agit  de  desquamations  epitheliales,  non  de  fausses  membranes,  b’accu- 
mulation  la  plus  dense  de  muco-pus  a la  surface  d’une  muqueuse  pro- 
duirades  enduits  pultaces,  des  croutes  puriformes,  nullement  des  pseudo- 
membranes. Pour  que  cette  derniere  lesion  apparaisse,  un  processus 
phlogogenique  special  est  necessaire  (dont  la  cause,  ici,  nous  irnportc 
pen) : il  faut  une  necrose  fibrinoide  des  couches  epitheliales  ct,  peut- 
ctre  en  memo  temps  qu’un  exsudat  fihrineux  produit  par  diapedese, 
la  transformation  lihrineuse  dc  nomhreux  leucocytes.  Tel  est  l’exsudal 
couenneux.  Le  dermede  la  muqueuse  a etc  respecte;  tout  s’esl  passe  dans 
les  couches  epitheliales,  frappees  habituelleinent  de  mort  jusmi’a  leur 
parlie  la  plus  profonde.  1 

Quo  si  les  lesions  necrosantes  out  pousse  plus  loin  encore. (jusquo 
• s *cs  leavees  du  derme)  la  seric  de  hairs  desordres  aigus,  tout  on 
conservant  le  memo  type  inllammatoire,  avcc  la  memo  formation  de 
“une,  la  faussc  membrane  est  ditc  diphlerilique.  Arrachee,  die  laissera 
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nu  ,me  phiio  (III  lissn  conjonclif;  cn  s’eliminant,  elle  pourra  rompre  des 
vaisseaux  sanguins  importants. 

(le  court  aperfu  temoigne  quc,  on  egard  aux  procedcs  dc  restauralion 
ulterieure,  la  gravite  do  la  faussc  membrane  dermo-epitheliale  est  biefl 
miperieure  a la  pseudo-membrane  puremont  epilhclialc.  be  n est  pas  a 
dire  quo  la  cause  detprminantc  de  I’unc  on  do  l’autrc  des  deux  fausses 
membranes  doivc  etre  ou  ])lus  redoutable  ou  moins  meurtridre.  La  lausse 
membrane  causee  par  la  culture  pure  du  bacille  de  Loffler  est,  cedes, 
mi  vehicule  do  toxine  des  plus  dangereux,  bion  quo,  par  clle-meme,  la 
lesion  exsudativc  demeurc  d’ordinaire  unc  lesion  banale  et,  dans  la 
plupart  des  cas,  cxactcment  circonscrite  aux  epitheliums  de  revetement. 

Lc  pneumocoque  et  le  strcptocoque  savent  aussi,  a I occasion,  creer  la 
mcme  lesion  locale,  mais  donee  d’une  gravite  bien  moindre;  nouvdle 
preuve,  ajoutee  a tant  d’autres,  dc  la  complexite  des  problemes  que  ren- 
contre 1’ etude  anatorno-pathologique  des  maladies  aigucs. 

Les  fausses  membranes  dermo-epitheliales,  causes  d ulcerations  ulte- 
rieures  etendues,  sont  nombreuses  au  niveau  de  la  muqueuse  digestive. 

La  en  effet,  la  couche  epitheliale  est  incessamment  baignee  par  des 
produits  septiques;  ellc  est  en  contact  constant  avec  des  substances 
toxiques,  residus  des  apports  alimentaires.  Les  inflammations  toxi-intec- 
tieuses  y sont  communes,  facilement  necrosantes  : la  dysenteric  spora- 
dique  certaines  varietes  d’enterite  herniaire,  de  typblite  et  d’appcndicite 
infectieuses  se  recouvrent,  aux  endroits  accoutumes,  de  fausses  mem- 
branes dont  1’ elimination  difficile  est  suivie  d’un  travail  ulcerati I.  La 
richesse  dc  la  muqueuse  intestinale  cn  glandcs  de  Lieberkuhn  exphque 
la  participation  constante  des  epitheliums  glandulaires  au  developpemen 
des  filaments,  fihrineux  ou  fihrinoides,  dont  les  intrications  composed 
la  pseudo-membrane.  Sans  pousscr  trop  loin  Lidentite,  remarquons  encore 
tlue  les  plaques  dures  de  la  fievre  typhoide,  compose®  par  les  iollicules 
necroses  clos  de  la  plaque  dc  Peyer  et  par  la  mortification  de  la  muqueuse 
sus-iacente,  representent,  elles  aussi,  one  sorte  de  fausse^  membiane 
diphtheritique  de  la  muqueuse  intestinale.  Cette  entente 
oil  re,  aux  different*  reactifs  appropnes,  tons  les  caracteres  d un  exsudat 
fihrineux.  Les  differences  resident  surtout  dans  la  penetration  u.egu  t 
et  profonde  des  placards  de  necrose  coagulante,  a travers  les  strates  ton 

damentales  du  tissu  reticule  sous-muqueux. 

One  devient  la  fibrine  lorsque,  par  sa  situation  topographique,  e 
pent  etre  eliminee  hors  de  l’organisme,  a la  fayon  des  lausscs  membiane. 
SSila  surface  de  la  pea,,  ou  des  muqnenses?  Substance 
Piln'ine,  quel  que  soil  son  siege,  est,  par-dessus  foul,  un  co  j • D . 
incapable  d’organisalion;  non  cxpulsec,  ellc  doit  disparailic. 

La  resorption  dc  la  fibrine  commdnce,  on  pent  e du  e lies 
minute  qui  suit  sa  coagulation.  Ellc  subit ....  sorte  dc  ^ 
qnelquefois  mime  granulo-graisseuse,  quo, *1.  c« ^ ^ c^1Iules 


par  les  vapours  osmiques  y soil  malaisec. 
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Ivmpliatiqiies,  parmi  les  interstices  manages  an  milieu  des  blocs  fibri- 
neux.  assure  l'evacuation  progressive  des  masses  pulverulcntes.  Des 
Inclines  se  produisent  ainsi,  dc  place  on  place,  cl  souvent  on  tatouve.  cm 
decortiquant  la  (ibrine  par  minces  lambcaux,  un  etal  crible  de  cello  sub- 
stancc  : cliacun  des  orifices  arrondis  on  ovalaircs  correspond,  semble-t-il, 
an  morcellement  de  la  matiere  sous  l’action  des  leucocytes  diapedeses. 

Pendant  ce  travail  de  disintegration  moleculairc,  qui  pent  (hirer  un 
temps  indefini  comme  le  montrent  les  caillots  accurnules  a l’intcrieur 
<1  unc  poche  anevrysmatique,  une  elaboration  inverse,  organique  et 
rcactionnellc,  se  produit  a la  peripheric  du  cai  I lot.  L’organisation  des 
fausses  membranes  et  cello  des  thrombus  sanguins  deposes  a la  surface 
de  l’endartere  on  de  Pendoveine  enflammee  donnenl  une  idee  de  ce  phe- 
nomene.  Partout  oil  la  couclic  de  tissu  conjonctivo-vasculaire  mise  en 
contact  intime  avec  le  caillot  pent  le  realiser,  un  tissu  nouveau,  vascula- 
rise,  bourgeonnant,  apparait : ce  tissu  de  granulation  nc  saurait  manquer. 

L’obscrvation  demon t re  que  l’envahissement  des  placards  librineux  par 
les  coulees  de  jeunes  cellules  et  de  vaisseaux  nouveaux  se  fait  tou  jours 
d one  maniere  energique.  La  rapidite  et  la  vigueur  dc  ccs  neoformations 
vasculaires  sont  telles  que,  cn  pen  de  jours,  line  membrane  sercuse 
entiere,  la  plcvre  on  le  peritoine  par  exemple,  est  capable  dc  produire 
des  quantites  innombrables  de  vaisseaux,  et  ccla  sur  unc  epaisseur  dc 
plusieurs  millimetres.  Dans  une  sercuse,.  la  neo-formation  ayant  lieu  sur 
I un  et  l1  autre  des  feuillets,  la  membrane  nouvelle,  qui  succedea  la  lausse 
membiane,  etablit  des  anastomoses  circulatoires  d une  richesse  inouie 
eulre  les  tissus  dc  la  paroi  et  le  viscerc  sous-jacent. 

La  cavite  sereuse  est  ainsi  combi  J : tantot,  sa  repletion  sera  definitive, 
ii red uctible,  et  des  adherences  cellulo-vasculaires  assureront,  a jamais, 
la  fixite  de  la  symphyse  organique;  tantot,  lout  se  resorbera  progressive- 
ment,  reliquats  de  fibrine  hyaline,  vaisseaux  de  nouvelle  formation  et 
travees  de  tissu  conjonctif  jeune;  et  la  membrane  recuperera  sa  liberte, 
sa  so  u pi  esse,  son  poli  meme.  Cependant,  cn  cette  derniere  occurrence,  la 
restauration  complete  de  la  sercuse  constituc  une  rarete  exceptionnelle. 
Piesque  toujours,  quelques  traces  des  lesions  anciennes  persistent,  quand 
ce  ne  serait  qu  un  epaississement  nacre,  une  plaque  laitcuse,  une  simple 
bride  fibroide  isolee,  a peine  vasculairc,  el  tres  lache 

Lorsquc  les  adherences  sont  definitives,  ellcs  se  transforment  en  un 
tissu  conjonctif  banal,  parcouru  par  des  vaisseaux  sanguins  dc  tons  calibres, 
capillaires,  veinules,  arterioles;  des  canaux  lymphatiques  y jouent  leur 
role  normal,  el  les  filets  nerveux  memos  n’y  font  point  defaut.  Toute  trace 
do  librine  disparait,  an  bout  d’un  certain  temps. 

Quand,  pour  une  raison  particuliere  (telle  que  son  enclavement  an 
""lieu  de  couches  conjonctives  mal  nourries),  la  (ibrine  nc  se  resorbe 
I'01"1’  0 0 Slll)l1  rents  desordres  secondaires,  dontles  plus  importants 
la  tran8f°rmation  hyaline  et  la  calcification,  lesions  chroninucs  uni 
ous  occuperonl  plus  loin.  Parfois  encore,  les  masses  fibrineuses  per- 
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sistantcs  sont  cnvahics  par  la  caseification,  precede  de  necrose  Ires  diffd- 
renl , vraisemblablcment  specifique  de  par  sa  cause,  et  qui  inerite  de 

nous  arreter.  , 

Necroses  caseifiant.es.  — La  caseilicalion,  qu’on  designera  encore  sous 
lc  nom  d’ inflammation  caseeuse,  est  une  lesion  specilique,  en  ce  sens 
uu’ellc  n’apparait  pour  ainsi  dire  quo  dans  deux  maladies  determinees,  la 
tuberculose  et  la  syphilis.  Encore  cctle  derniere  n’en  est-ellc  guere  cou- 
tumiere,  ses  gommes  etant  formees  d’une  matiere  necrobiotique  dans 
laquelle’  le  caseum  jouc,  d’ordinaire,  un  role  moms  important  que  la 
mu  cine  La  degcndrcsccnce  caseeuse  des  tumeurs,  dont  nous  ne  nous 
occuperons  pas,  diffcre  profondemcnt  des  caseilications  tuberculeuscs. 

A proprcment  parlor  done,  la  necrose  caseifiante  ressortit  presque  uni- 
duement  aux  poisons  tuberculeux.  Les  caracteres  de  cette  alteration  si 
narticuliere  sent  facilcs  a reconnaitre.  G’est  par  masses,  seebes  el  opaques, 
d’une  couleur  grisatre  on  blanc  jaunatre,  d’une  densite  grande  et  d une 
extreme  friabilite,  que  se  presente  la  matiere  caseeuse.  II  arrive  aussi  que 
les  blocs  caseeux  prennent  une  mollesse  onctueuse,  comparable  a cel  le  de 
la  creme  epaisse,  et  composent  une  vanete  de  pus  tuberculeux.  autant, 
sinon  plus  caracteristique  que  le  pus  sereux,  mal  lie  grumeleux,  com- 
munement  observe  dans  la  cavite  des  abces  froids  ossilluents. 

Lorsque  l’etendue  des  zones,  caseifiees  est  minune,  comme  dans  les 
lesions  peri-vasculaires  de  la  meningite  tuberculeuse  aigue,  1 impression 
d’un  processus  rapidement  envaliissant  est  moms  formelle  et  moms  con- 
vaincante  que  dans  le  cas  ou  des  departements  considerables  d un  organe 
out  etc  pris  d’une  maniere  simultanee.  La  pneumonic  caseeuse  pseudo- 
lobaire,  capable  de  detruire  en  masse  les  deux  tiers  d un  poumon  et  meme 

da  vantage,  para!  plus  demonstrative. 

^ La  coalescence  des  noyaux  broncho-pneumomques  est  telle,  dans  ce.- 
laines  formes,  que  l’homogeneite  des  lesions  pent  semlder  pailaile.  L 
metamorphose  caseeuse  d’une  foule  de  lobules  a transforme,  sur  place,  la 
totalite  des  elements  constitutifs  du  poumon.  En  diet,  dans  ces  giamles 
Indues  de  poumon  mortilM,  toutes  les  cavites  resp.raloires  son,  con,- 
lilees  par  une  substance  gratae,  riche,  anlnste  sur  Unite  son  clcndm. 
c L Ptro  a h Peripherie.  L’examen  methodique  des  parties  pei nut 

?:lC^e!^Sen  quelques  points,  les  traces d’uneinflammat, on 
alveolaire  exsudative,  anterieure  a la  caseilicalion.  Quelques  alveole,  i 
vo idle  demjnercscence  contiennent  encore  des  particules  reconnaissa b . . • 
su”tout  de  la  fibrine  fibrillaire,  des  leucocytes  et  des  hematus. 
CeTols"es  parties  eonstitnti.es  de  I’organe  scrnl.lent  avom  te  ftjPP- 
subiternent  dc  cette  mortification  singuliere  B«n  plus  to . ) 

pamis  vascu- 
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laires,  los  bronchioles  el  mcmc  les  bronchos  dc  moyen  volume  mimics 
do  fibres  inusciilaires  cl  do  cartilages,  n’apparaissenl  plus,  sur  les  coupes 
bien  oricntees,  que  vaguemenl  indiquecs,  soupponnablcs  encore  grace  an 
squelette  elaslique  parlicllemenl  respecte. 

Cortes,  les  obliterations  vasculaires,  aussi  constantes  que  nombreuses 
dans  les  cas  quo  nous  venous  dc  citcr,  prcnncnt  one  part  indiscutablc 
dans  lc  processus  necrobiotique  aigu  en  question;  mais,  seulc,  la  diffu- 
sion de  l’un  des  poisons  bacillaires  permel  dc  com  prendre  ct  d’expliquer 
nne  pareillc  evolution,  regulierement  exempte  de  sphacelc. 

Les  bemorragies,  reconnaissables  au  microscope,  ne  sont  pas  rares 
autourdes  inflammations  caseeuses.  Seulement,  ccs  epanchemcnts  de  sang 
sont,  d’ordinaire,  insufflsants  pour  donncr  lieu,  en  clinique,  a quelquc 
symptome. 

D a litre  part,  les  clVondrcments  organiques  occasionnes  par  l’infiltration 
caseeuse  aigue  peuvent  produire  des  desordres  locaux  extraordinaires.  La 
pneumonie  caseeuse  aigue  des  diabetiques  se  complique,  par  exemple, 
quelquefois  d’une  rupture  de  la  plevre  viscerale,  avec  pyo-pneumothorax 
suraigu.  L’enterite  tuberculeuse  parvient  parfois  aussi  a infiltrer  non  seu- 
lement  l epaisseur  totale  d un  follicule  lympbatique  on  d’une  plaque  dc 
Peyer.  mais  encore  a detruire  en  bloc  les  couches  de  la  muqueuse  et  I’c- 
paisseur  totale  des  couches  musculcuscs;  la  caseification  aigue  quien  resultc 
pent  rompre  lc  mince  obstacle  represente  par  le  peritoine  et  determiner 
brusquement  line  peritonite  par  perforation.  L’appendice  ciecal  cst  le  siege 
de  predilection  de  ces  tuberculisations  perforantes  de  l’intestin. 

L’orchite  tuberculeuse  aigue  determine  des  delabrements  aussi  etendus 
en  leur  genre.  Les  ulcerations  du  scrotum,  le  fongus  benin  du  testicule, 
la  caseification  diffuse  de  la  prostate  ct  des  glandes  seminales,  les  tuber- 
culcs  terebrants  du  cceur  ont  egalemcnt  leur  gravite. 

Lesmethodes  colorantes  appropriees  (bematoxyline  — Ziehl)  demontrent 
que  la  ricbesse  des  masses  caseeuses  cn  bacilles  est  des  plus  variables. 
Ici,  les  aims  anhistes  ne  contiennent  aucune  trace  dc  poussiercs  rappe- 
lanten  quoi  que  ce  soit  les  microbes  pathogenes,  quelquc  prolongc  qu’ait 
etc  le  bain  colorant.  La,  au  contraire,  ou  le  picro-carmin  et  l’eosine  iso- 
laient  des  amas  caseeux  informes,  la  methode  dc  Ziehl  met  en  relief  un 


feutrage  incalculable  dc  bacilles  vivement  colores  (epiploite  tuberculeuse, 
abces  caseeux  tie  la  capsule  surrenale,  tuberculcs  massifs  du  foie  ct  du 
eocur,  pyelo-nephrite  caseeuse). 

Le  diagnostic  diflerentiel  des  caseiflcations  tuberculcuses  cst habiluclle- 
mcnl  facile.  Les  lesions  sypliil iliques  caseeuses  se  reunissent  sous  forme 
de  goinmes  circonscrites,  beaucoup  plus  discretes,  plus  denses  et  plus 
bbroides.  Les  toxincs  de  la  syphilis  ne  procedenl  jamais  avec  une  allure 
aussi  siderante,  et  leur  pouvoir  de  diffusion  cst  infiniment  moindre  que 
I'clui  dc  la  luberculose.  II  n’est  pas  rare  de  voir  certaines  tumeurs  neopla- 
S|ques,  commc  les  sarcomes,  les  epilheliomes  vegelants,  envabies  par  des 
caseiflcations  Ires  etendus.  Le  caseum  des  tumeurs  cst  plus  jaune,  plus 
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consistanl,  micux  coherent  quo  cel  u i dc  la  tuberculosc.  II  res  isle  Lien 
mieux  aux  causes  dc  rainolliscmcnt  cl  do  disintegration  qui  Passiegcnt. 
En  outre,  les  obliterations  vasculaircs  qui  Paceompngnent  an  sein  des 
tiuneurs  sont  aussi  constanles,  aussi  actives,  (pie  leur  presence  est  alias 
toire  ct  para i t pen  effective  dans  les  casiificalions  tuberculeuscs.  Enfin, 
la  presence  des  bacillcs  dc  Koch  et  des  cristaux  de  Cbarcot  dans  les 
masses  caseeuscs,  leur  inoculabilite  experimentale  positive  eoinpletent, 
on  dernier  ressorj,,  les  elements  dip diagnostic  positif  dc  la  casiifieation 
tubcrculeuse. 

Comment  finit  le  cycle  de  la  caseification  tubcrculeuse?  De  la  mime 
fafon,  toutes  choses  igales  d’ailleurs,  que  la  necrose  (ibrineuse  pricidem- 
ment  itudiie.  Si  le  caseum  nest  point  ilimini  au  dehors  il  demeure  a 
Petal  de  corps  et  ranger  enclave,  et  est  circonscrit  par  les  travees  fibroides 
qui  s’echafaudent  a Pentour.  Peu  a pen,  un  tuberculc  sclero-casecux,  dit 
de  guerison,  mais  longtemps  encore  infectieux,  se  trouve  constitue;  scs 
mefaits,  ses  reviviscences,  ses  eliminations  tardives  formeraient  un  long 
chapitre  d’anatomie  patbologique  generale  auquel  nous  nc  pouvons  quo 
faire  allusion.  La  calcification  totale  des  tubercules  bacillaires  bien 
enkystes  est  le  seul  signe,  a peu  pres  certain,  de  leur  guerison  definitive. 

D’autres  fois,  la  masse  caseeuse  est  eliminee  hors  de  l'organisme.  L'cx- 
pulsion  se  faittantot  directement,  au  moyen  de  listules,  autrement  dit  par 
une  inflammation  chronique  ulcereuse,  tantot  indirecteinent,  1 amnsnceio- 
biotique  s’ouvrant  dans  une  cavite  preformee.  Les  abces  caseeux  du  rein, 
la  metrite,  la  sal pingite  et  Povarite  tuberculeuses,  lescavernes  bacillaiies 
du  poumon  et  du  peritoinc,  le  pneumothorax,  en  sont  les  exemples  le 
plus  communement  observes  ct  rentrent,  comme  tels,  dans  les  inflamma- 
tions chroniques. 


CHAPITRE  II 

1NFLAWMATIONS  SUBAIGUES  — INFLAMMATIONS  CHRONIQUES 


I. 


LESIONS  EL  EM  ENT  AIRES 


Lorsqu’on  examine  en  detail  les  multiples  alterations  auxquelles  sont 
exposes  les  elements  cellulaires  ebroniquement  enflammes,  une  premiere 
remarque  s’impose  : la  grande  majorite  des  altei aliens dcj.i  ch.ciiti.. 
casion  des  inflammations  aigues  appartiennenl,  egalemcnt,  aux  process 

subaigus  et  chroniques.  . . 

Toutefois,  certaines  alterations,  ct  en  particulier  diverses  disposi  101  s 

topographiques,  ressortissent  d une  maniere  plus  piixic'gu.i  aux 
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mations  chroniques.  Do  plus,  coniine  nous  le  vermns,  lo  sipicletlc  inler- 
sliliel  dc  l’organismc  reagit,  la,  souvenl,  d’mie  lapon  Unite  spcciale. 

Passons  rapidcment  on  revue  les  di Heron ts  ordres  de  perturbation  pos- 
sibles, coniine  nous  l’avons  fail  a propos  des  lesions  aigues. 


1°  Modifications  morphologiques.  — Les  elements  epilhe- 
liaux  soiunis  aux  inllainmations  chroniques  changent  frequemment  de 
forme  et  lours  ldnctions  scmhlent  profondement  inodiliecs. 

Deux  cxemples,  clioisis  parmi  les  plus  typiques,  sorviront  dc  demon- 
stration. Toutcs  les  Ibis  qu’a  l’interieur  du  poumon  une  lesion  chfonique 
evolue  de  manierc  a gencr,  dans  son  voisinage,  le  libre  deveioppement 
de  quohjue  alveole  pulmonaire,  l’epithelimn,  immobilise,  redevient 
cubique.  de  lamellaire  qu’il  etait  normalement. 

Cc  « retour  a 1’ eta t foetal » dc  la  couche  epitheliale  alveolairc  estsurtout 
rcmarquable  parmi  les  scleroses  pulmonaircs,  tuberculeuses  ou  autres. 

Les  metamorphoses  epitheliales  sont  encore  plus  manifestos  a la  sur- 
face dc  la  muqueuse  rectalc,  au  niveau  des  retrecissemcnts  syphilitiques 
ou  autres  du  rectum.  Au-dcssus  des  brides  fihreuses  cicatriciellcs,  on 
aperpoit  la  muqueuse,  atrophicc,  recouverte  d’une  epaissc  couche  d1  epi- 
theliums pavimenteux.  En  continuite  directe  avec  1’epi (helium  cylindrique 
de  la  muqueuse  adjacentc  encore  intacte,  ces  stratifications  pavimenteuses, 
privees  dc  glandes,  ne  rap  pc  I lent,  plus  la  muqueuse  intestinale,  maishien 
un  tissu  cicatriciel  quelconque  reconvert  d’une  membrane  hanale  epithe- 
lialisee.  La  muqueuse,  qui  coilfe  les  hemorroides  chroniquement  cnflani- 
mecs  et  sail lantes  a l’amis,  offre  les  memes  dispositions,  les  memes  meta- 
morphoses epitheliales  pavimenteuses,  par  dots  inflammatoircs  dissemincs. 

D’autres  transformations  meritent  encore  d’etre  signalees.  Elies  out, 
trait,  nonplus  aux  epitheliums  de  revetement,  mais  aux  elements  glandu- 
laires,  c’cst-ii-dire  aux  cellules  secretantes,  hautement  differenciees.  Ici, 
les  transformations  et  les  metamorphoses  de  la  cellule  correspondent  a 
des  perturbations  nutritives  profondes,  vraisemblablement  irreparahles. 
La  transformation  muqueuse  qui  attcint,  dans  certaines  varietes  de  gastrite 
parenchyma  tense,  la  totalite  des  glandes  pepsiniferes  cn  est  un  exemple 
dccisif ; mais  ces  lesions  glandulaires  rentrent,  plus  directement  que  les 
autres,  dans  le  second  groupe  des  alterations  elementaires,  caracterise  par 
des  troubles  de  nutrition. 

Uappclons  que  les  deformations  ccllulaires  peuvent  tenir  a leurs  grou- 
peinents  defectueux,  aux  perturbations  subies  dans  leurs  rajiports  reci- 
proques.  C est  pout-etre  pendant  les  lesions  inllammatoires  cbroniipies 
<|ue  les  deviations  ccllulaires,  les  dislocations  topographiques  et  les  desu- 
nious  cimcntaires  apparaissent  sinon  les  plus  frequentes,  du  moins  les  plus 
paradoxales. 

Le  loie,  dans  ses  diverses  varietes  de  cirrboses,  d hepatilcs  subaigues  ou 
chroniques,  su bit  des  remaniements  topographiipies  dcsordonnes.  Les 
tiabecules,  au  lieu  de  demeurer  radices  concentriipiement  a la  veine  cen- 
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tralc  (lu  lobule,  apparaisscnl  bouleversees.  I n grand  nombre  (Centre  ellos 
sonl  morcelees  et  formcnt,  parmi  les  coulees  conjonclivo-vasculaircs 
inltammaloires,  des  dots  epilheliaux  de  Louies  formes,  de  Louies  dimen- 
sions. Ailleurs.  cn  particulier  chez  les  paludeens,  les  cardiaques  et  les 
tuberculeux,  I’cnsemble  des  lobules  hepatiques  sc  divisc  en  un  certain 
nombre  de  blocs  trabeculaires  desoricntes,  souvent  degeneres;  si  bien, 
que  la  topographic  generale  des  trabecules  para  it  sc  grouper  a 1 inverse 
de  ses  dispositions  fondamentales  normales.  Les  tronpons  do  lobules, 
conglomeres  en  amas  arrondis,  par  spheres  irregulieres,  se  disposenl 
cornmc  aidant  d’individualites  distinctes  autour  de  Lespacc  porte.  Ce 
dernier  devient,  de  la  sorte,  le  centre  des  neo-organismes  transformes, 
et  le  lobule  cst  (lit  interverti  (Sabourin),  car  la  veinc  centralc  du  lobule 
sc  peril  parmi  les  regions  alterees. 

Cette  evolution  nodulaiie  traduit  unc  vitalite  troublee  des  trabecules 
hepatiques,  des  lors  concentrees  vers  les  canaux  biliaires  de  l espacc  porte 
(lobule  biliaire).  Une  pareille  lesion  montre,  au  maximum,  les  desordres 
mecaniques  dontles  cellules  epitheliales  glandulaires  sont  susceptibles,  en 
tant  que  ces  perturbations  demeurent  encore  un  certain  temps  compatibles 
avec  la  vie. 


2°  Troubles  de  nutrition.  — Les  inflammations  cbroniques  occa- 
sionnent  dans  la  vitalite  des  elements  des  troubles  trophiques  ties  varies. 
On  pourrait  les  grouper  sous  trois  litres  assez  distincts  : troubles  par 
denutrition  (atrophies),  par  deviation  nutritive  (dystrophies  et  degeneres- 
ccnces),  par  exces  (hypertrophic). 


Atrophies.  — Les  atrophies  sont  nombreuses  au  scin  des  regions 
enflammees.  Qu’il  s’agisse  de  cellules  epitheliales  on  d’elements  connec- 
lifs,  le  caractere  dominant  (les  atrophies  simples  cst. la  diminution  du 
volume  de  V element.  Le  protoplasma  parait  revenu  sur  lui-meme,  la 
forme  de  la  cellule  etant  on  non  conscrvec.  Le  noyau,  plus  petit,  plus 
tasse  que  normalement,  est  souvent  aussi  plus  vivement  colorable  par  les 

reactifs  habituels.  . 

Un  des  exemples  les  plus  remarquablcs  de  V atrophic  simple  des  ele- 
ments epitheliaux,  enclaves  dans  les  ilots  inflammatoires,  est  donne  par 
les  pseudo-canalicules  biliaires;  cettc  lesion  accompagne  les  diverses 
varietes  d’hepatite  chronique.  Sur  un  fond  represente  par  du  tissu  scle- 
reux,  fibrillaire,  mal  colorable,  on  lamcllairc  et  coiume  tcndineux.  sai- 

longcnt,  de  place  en  place,  quelquefois  innombrables,  des  trongons  . e 

petites  cellules  epitheliales  cuboides.  Lour  protoplasma  a peine  appaien  . 
lour  noyau  brillant  et  condense,  Lemboitement  bout  a boutde  ces  elemen  > 
cellulaires  loges  a l’etroit  dans  un  espace  intei  stitiel  i iu  iscnu  nl  a p 
assurent  le  diagnostic  de  la  lesion.  II  arrive  memc  qu  a 1 une  des  ext.  - 
mites  de  cettc  trabecule  atrophiee,  insulaire  si  Ion  peut dire,  on  < 

quelquc  cellule  hipatique  moins  alteree,  trois  on  quatrc  fois  plus  g1  * 

encore  mimic  de  son  protoplasma  granuleux,  biunatu  . ai  ou 
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pscudo-canalicule  biliairc  so  continue  directernent  avcc  unc  trabecule 
hepatiqucnorinale  et  faisanl  partic  d’un  Hot  epithelial,  d’un  pseudo-lobule 
encbasse  au  milieu  des  blocs  conjonctifs  scleroses. 

Lcs  tubes  urinifercs  conserves  au  sein  des  placards  (ibreux  caracteris- 
tiques  dc  la  nephrite  chroniquc  atropbique  peuvent  olTrir  des  lesions 
idcntiques  : I'alropbic  des  cellules  epitheliales  secretantes  lcs  a reduits 
ct  transformes  cn  de  pel ils  elements  cuboidcs  meconnaissables.  Jls 
lapissent  neanmoins,  d’une  maniere  complete,  la  cavite  du  tube  atrophic 
ct  laissent  au  centre  unc  luiniere  encore  permeable.  Souvcnt  d’ailleurs 
la  cavite  du  tube  est  comblee  par  un  cylindre  hyalin  moule  sur  la  forme 
dc  la  portion  de  tube  alteree. 

D une  maniere  generale,  tonics  lcs  cavites  glandulaires  dans  lesquellcs 
line  retention  des  products  secretes  a cu  lieu,  F elimination  par  les  votes 
cxcretoires  etant  devenue  impossible,  montrent  unc  atrophic  constante  de 
lours  epitheliums.  La  dilatation  kystique  des  glandes  dc  l’estomac  et  de 
Fintestin  au  cours  des  gastrites  ct  des  ententes,  la  distension  des  acini 
thyroidiens  dans  lc  goitre  kystique,  les  kystes  sebaces  dc  la  peau,  certains 
kystes  du  rein  dans  les  nephrites  chroniques  cn  sont  autant  d’exemples 
lemonstratifs. 

Quel  que  soit  le  mecanisme  qui  preside  a ces  diverses  varietes  d’atro- 
phie  simple  des  epitheliums,  lc  fait  dominant  est  la  diminution  de  la 
vitalite  des  cellules  amoindries;  cllc  va  dc  pair  avec  Faffaiblissement  de 
lours  fonctions.  Nous  verrons  qu’une  telle  decheance  pent  s’accompagncr 
de  perturbations  profondes  dans  les  produits  de  secretion  des  elements. 

D'autres  formes  d’atrophie  menacent  encore  les  elements  cellulaires  qui 
prennent  part  aux  processus  inflammatoires,  subaigus  et  chroniques.  Consi- 
dcrees  par  certains  auteurs  comme  de  veri tables  dcgenerescences,  ces  lesions 
sont  assez  nombreuses  et  diversement  combinees,  suivant  les  tissus,  les 
organcs  ou  les  elements  qu’elles  tou client.  Signalons  les  plus  importantes. 

L atrophic  grcinuleuse,  surtout  bien  etudiee  dans  les  fibres  musculaires, 
cn  particulier  sur  les  cellules  contractiles  du  cocur,  se  caracterise  par  la 
translormation  pulverulente  des  protoplasmas.  Les  poussieres  album i- 
noides  qui  remplissent  la  cellule  se  presenlenl  tantot  en  desordre,  tanlot 
sous  forme  dc  stries  longitudinales  regulierement  cspacees:  el  les  nc  sont 
ui  graisseuses  (car  cllcs  resistent  a 1 action  de  l’acide  osmique),  ni  pig- 
mentaires  (lcur  coloration  nolle  et  lour  eclat  en  font  foi). 

L atrophic  pigmentaire  s’accompagne  soit  d’une  diminution  cxcessivi' 
du  volume  de  la  cellule  decline,  soit  d’une  tumefaction  de  F element.  Les 


poussieres  pigmentaires  peuvent  farcir  la  cellule  au  point  de  faire  dis- 
paraitre  completement  le  protoplasma  el  lc  noyau;  Felement  est  tota- 
Icment  detruit  et  sa  forme  n’est,  plus  conscrvee  : un  amas  ovoi’de  ou  fusi- 
Ibrmc  de  grains  pigmentaires  cn  indiquc  seul  la  trace.  D’autres  fois,  le 
noJau  cxiste  encore,  bien  reconnaissable  au  milieu  des  poussieres  colorees 
qui  1 assiegent  de  toutes  parts  ct  peuvent  distendrc  d’une  maniere  tres 
apparentc  la  masse  protoplasmique. 
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Cos  eas  tie  surcharge  pigmentaire  nc  son l pas  rarcs  parmi  les  cellules 
hepatiques  et  surrenales,  el,  clans  les  lihres  musculaires  du  coeur.  L iinpo- 
lence  1‘onctionnclle  tie  P element  cst,  eviclente ; mais  sa  destruction  est 
loin  d’etre  toujours  complete.  An  debut  ties  cachexies  pigrnentaires,  on 
rencontre  tie  ces  elements  cellulaires  dont  le  ])rotoplasma  est  coniine 
latoue  tie  granulations  colorees,  logees  tie  preference  au  voisinage  da 
noyau.  Dans  les  cellules  du  coeur,  par  cxernplc,  les  granulations  ocreuses 
sc  tassent  au  niveau  ties  poles  du  noyau  central,  dans  le  fuseau  protoplas- 
mique,  libre  tie  myosine  ct  luge  au  centre  tie  la  cellule  contractile. 

Les  granulations  qui  constituent  la  degenerescence  pigmentaire  sent 
au  moins  tic  deux  ordres,  pour  ce  qui  est  tie  leur  coloration  a la  lumicrc 
transmise  et  tie  leur  teneur  en  ler  : elles  constituent  soit  le  pigment  ocre, 
riche  en  ler,  soit  le  pigment  bran  qui  en  parait  exempt.  L’un  et  1 autre 
dcrivent  de  la  matiere  colorante  du  sang.  11s  different  nettement  dcs 
pigments  biliaires,  dont  les  grains  sont  dun  jaune  on  dun  veit  ties 
tranche,  et  ne  sauraient  etre  confondus  avee  les  poussiercs  cliarhon- 
neuses  (anthracosis),  avec  les  poussiercs  d’oxyde  tic  for  (siderosis),  non 
plus  qu’avec  la  matiere  hrune  des  tumeurs  melaniques  (melanine). 

Certaines  cirrhoses  du  foie  alcooliqucs  ou  non,  une  variete  tie  diabete 
a march e rapide  (diabete  pigmentaire)  montrent  les  plus  beaux  exemplcs 
actuellemcnt  connus  d’atropbie  pigmentaire  par  pigment  ocre  lerrugi- 
neux  : les  cellules  hepatiques,  pancreatiqucs,  thyroidiennes  ct  pituitaiies, 
les  leucocytes  ties  ganglions  lymphatiques,  les  epitheliums  tics  glandes 
sudoripares  et  des  glandes  surrenales,  les  fibres  myocartliques,  la  plupait. 
ties  cellules  jusqu’aux  endotheliums  ties  vaisseaux  ct  ties  sereuses  peuvent 
se  goro-er  tie  ces  grains  pigrnentaires  et  s’atropbier  progressivement,  an 
point  de  disparaitre.  Les  lesions  epitheliales  du  rein  (tubes  contournes) 
au  cours  tic  l’bemoglobinurie  paroxystique  appartiennent  a un  ordre 
comparable  de  fails  histologiques. 

Les  cellules  surrenales  de  la  partie  profondc  tie  la  couche  corhcalc 
(zone  pigmentaire)  souffrent  souvent  d’atropbie  par  pigmentation  brune. 
De  merne,  dans  la  maladie  d’ Addison,  la  cacbexie  pigmentaire  est  mela- 
nique  et  les  epitheliums  profonds  tic  la  pcau  ainsi  tpie  ties  muqueuses 
s’infiltrent  tie  ces  granulations  brunes  fortement  colorees,  depourvues  de 

ler  bien  que  derivant  de  I’bemoglobine. 

L’atropbie  ou  la  degenerescence  grciisseuse  ties  elements  cellulaires  nc 
doit  pas  etre  confondue  avec  leur  adipose  (surcharge  graisseuse) . Pour  qu  •' 
v ait  atrophic  graisseuse  proprement  dite,  il  faut  que  les  granulations 
grasses  qui  inliltrcnt  l’elemcnt  malatle  resultcnt  d’une  desintegrat.on 
chimique  des  matieres  albuminoides  du  protoplasma.  Autrement.  »i 
s’agit  de  graisse  assimilee  par  l’organisme  et  accumulee  dans  un  element, 
on  a affaire  a l’adipose,  a la  surcharge  graisseuse  lesion  qui  n est 
une  degenerescence,  ni  une  atropbie,  mais  un  simple  \ict  tt  nu  11  1 r* 
cause  possible,  ccpendant,  tie  troubles  tropbiques  secontauts. 

Tous  les  elements  cellulaires  soumis  a une  iscbeinit  input,  pai 
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ration  du  vaisseau  nourricicr  do  la  region,  peuvcnl  elre  frappes  do 
deirenoresccnce  graisseuse  aiguc.  Les  infarclus  do  la  rate  ot  du  rein  le 
nrouvent  : les  globules  blancs  presses  sur  les  front  iorcs  dc  la  region  ische- 
njjee  emporlcnl  hors  du  foyer  a peine  forme  d’iinuicnses  quantiles  do 
granulations  graisseuses  resultant  dc  la  disintegration  necrobiotique  des 
diverses  cellules  englobees  dans  l’infarctus.  Les  foyers  do  ramollisseme.nl 
cerebral  secondaires  a une  thrombose  on  a une  embolic  montrent  les 
niemes  lesions,  aggravees  encore  par  1c  fail  dc  la  grande  quantile  dc 
matiere  graisseuse  preexistant  autour  dos  cylindres-axes;  des  amas 


fig.  oo.  — Dcgenerescence  graisseuse  des  dpilheliums  de  I alveole  pulmonaire,  au  voisinage  de 
lesions  tuberculeuses  (infiltration  gdlatini  forme,  de  Laennec).  — Un  grand  nombre  de  leucocytes  et 
d’epitheliiuns  desquames  flottenl  dans  la  cavite  alveolaire.  Plusieurs  dpithdliums  demeurds  en 
place contiennent  de  grosses  boulesdegraisse,noircies  par  I’acide  osmique.  — Grossissemcnl  280/1. 


enormes  de  granulations  graisseuses  (corpuscules  de  Gliigc)  s’accumulent 
a I intericur  des  gaines  lymphatiques  peri-vasculaircs. 

I n certain  nombre  de  maladies,  coniine  la  tuberculosc,  la  syphilis,  lc 
cancer,  sont  susceptibles  de  determiner  Fatropbie  graisseuse  do  diffe- 
rents  elements  cellulaircs  : les  epitheliums  du  foie,  du  rein,  du  pouinon 
(fig.  55),  F ensemble  des  revetements  endotheliaux  des  vaisseaux  et  des 
sereuses,  subissent,  tour  a tour  ou  simultanerncnt,  une  scinblable  dystro- 
pliie.  Ln  pareille  circonstancc,  les  desordres  no  different,  point  do  eeux 
occasionnes  par  les  poisons  steatosants,  coniine  Falcool,  le  phosphore  ou 
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l'arscnic.  Los  memos  reraarques  soul  applicables  a plusieurs  septicemies 
subai°ues  on  chroniques.  L’osteomyelilie,  Ics  suppurations  pelvienncs 
d’origine  pucrperalc  ou  autre  cl,  (rune  inaniere  generale,  toutes  les 
infections  prolongees  cn  font  foi  : a l’autopsie,  on  decouvre  frequcimnenl 
alors  la  degeneration  graisseuse  des  viscercs,  des  parois  vasculaires, 
quelqucfois  meme  du  systeme  musculaire  tout  cntier. 

Dystrophies.  — Comme  on  le  voit  par  ce  qui  precede,  la  distinction 
cntrg  les  lesions  indammatoires  proprernent  dites,  subaigues  ou  chro- 
niques, et  les  atrophies  ou  degenerescences  concomitantes  parait  des  plus 
malaisees.  Si  l’on  cherchc  aetablir  la  I i mite  ovi  finissentles  processus  inllam- 
matoires,  afinde  reconnaitre  oil  commencent  les  atrophies,  les  degeneres- 
cences et  les  dystrophies,  on  manque  d’arguments,  tant  font  defaut  lours 
caractercs  pathognomoniques.  A moins  done  dc  rejeter  hors  du  cadre  do 
rinllammation  tout  ce  qui  n’est  point  reaction  elementaire  aiguc  (depuis 
1’hyperdiapedese  jusqu’aux  proliferations  cellulaires) , on  est  bicn  oblige 
d’accepter  et  d’y  decrire  la  presque  totalite  des  troubles  materiels  recon- 
naissables  an  microscope. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  idees  theoriques,  qui  n’ont  pas  a entrer  ici  en 
ligne  de  compte,  une  notion  domine  le  chapitre  des  dystrophies  et  des 
degenerescences  indammatoires  : leur  association,  extiemement  fie* 
quente,  avee  les  vraies  alterations  phlegmasiques,  subaigues  et  cinoni- 
ques.  Si  done  l’hesitation  est  acceptable  pour  certaines  d’entre  elles 
(comme  les  depots  tophaces  d’urate  de  soude  deposes  dans  la  goutte,  an 
milieu  des  lames  fibreuses,  ou  autour  des  capsules  cartilagineuses  des 
articulations),  pour  d autresledoute  est  impossible.  Ainsi,  1 etcit  vmqucux 
(degenerescence  mucoide)  des  cellules  fixes  enclavees  au  milieu  des  pio- 
ductions  indammatoires  les  ]ilus  indiscutables  (fausses  membranes  pleu- 
retiques,  fongosites  articulaires,  endarterite  chronique)  ressortit  sans 
discussion  aux  lesions  indammatoires  lentes  ou  batardes. 

11  en  est  de  meme  pour  la  transformation  ou  degenerescence  hyaline 
des  produits  exsudatifs,  en  particulier  des  caillots  sanguins  precipites 
dans  les  cavites  sereuses  (thrombus  cardiaques  et  vasculaires,  caillots  des 
anevrysmes).  Cette  derniere  transformation  frappe  aussi  bs  cltmenL 
vivants  du  tissu  conjonctif;  diverscs  inflammations  chroniques  mtcrsti- 
tielles,  qu’on  voit  dans  la  lepre,  le  rhinosclerome,  la  tuberculosc.  cer- 
taines tumeurs  de  la  face  et  des  macboires,  renferment  souvent  des  ele- 
ments connectifs  volumineux  degeneres  ainsi,  d’une  fafon  partielle  ou 
totale.  Les  masses  hyalines  accumulees  dans  le  protoplasma  out  les  dimen- 
sions les  plus  variables  et  lours  elections  eolorantes  les  out  fait  prendre, 
plus  d’une  foi s,  pour  des  microbes  pa thogenes. 

La  transformation  hyaline  des  tissus  connectifs  ou  do  leurs  elements 
didere  de  la  degenerescence  cimyloide  par  des  caracteres  tranches.  La 
matiere  amyloide  a line  predilection  marquee  pour  le  leticulum  (U  1 
lymphoidc,  pour  les  parois  des  vaisseaux  et  les  gaines  dome  opp( 
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canaux  gland nla ires.  Elio  tumefic  les  parlies  cn  les  induranl;  elle  lour 
impose  une  homogeneite  et  line  transparence  louche  ties  plus  caracteris- 
tiques.  Les  transformations  cliimiquos  subies  par  la  maliere  albuminoidc 
pour  devenir  amyloidc  sont  irreductiblcs  : la  putrefaction,  les  infections, 
les  ferments  seront,  dorenavant,  Impuissants  a I’cntajmer.  Cette  substance 
permet  encore  un  certain  degre  de  survic  aux  elements  cellulaires  qui  In i 
sontaccoles  (endotheliums  vasculaires,  globules  lilancs,  hematics).  Les 
globules  blancs  sont,  jusqu’a  present,  les  souls  elements  cellulaires  qui  pa- 
raissent,  avcclcs  fibres  musculaireslisses,  suscOptiblesdesubirdirectement 
cette  dcgencrescence  si  particuliere.  Les  cachexies  d’origine  infectieuse 


a.  /. 


-V. 


Fig.  54. — Pituitairite  chronique.  — Ddgendrescence  colloi'de  cl  hyaline  dcs  dpithdliums  glandulaires 
Epnississement  inodere  des  travdes  conjonclives  interslilielles.  — En  liaut,  d droite,  un  gros  bloc 
colloldc ; au-dessous,  quelques  blocs  moindres,  I'o lands  aux  depens  des  cellules  dpillieiiales  allerdes 
En  bas,  ilots  d'dpitheliums  en  train  de  subir  la  degenerescence  hyaline.  — Grossissemenl  100/i 


chronique  (tuberculose,  syphilis,  suppurations  chroniques  ct  paludisme) 
sont  les  terrains  de  predilection  pour  la  genese  de  la  matiere  amyloide. 

La  Ivans  formation  colloide  on  gelatiniforme  dcs  tissus  ct  des  ele- 


ments s’observe  beaucoup  plus  frequente  an  niveau  dcs  lesions  neopla- 
sii|ucs  ipie  dans  l’epaisscur  des  zones  atteintes  d’intlammation  chronique. 
Cependant,  nombre  d’epilheliums  enflammes  peuvent  devenir  colloides  : 
les  goitres,  les  inflammations  lentes  de  la  glande  pituilaire  (fig.  54), 
"entente  chronique  muco-membraneuse,  les  synovites  tendineuses  et 
nrlicula ires  chroniques  (hygromas  et  kystes  a grains  riziformes),  presen- 
tent  quelques-unes  des  formes  multiples  de  cette  metamorphose  mucoide. 

L Mai  vacuolaire  des  elements  constitue  Fun  des  nombreux  aspects 
de  la  liquefaction,  de  la  fonte  sereuse  ou  dela  disintegration  humide  dcs 
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parlies.  On  pent  Lopposcr,  par  eontraste,  aux  atrophies  fragmentaire, 
mvanulo-fragmcntairc  et  librillaire  des  elements,  lesions  qui  correspondent 
a nne  mortilication  cytoclastique  ou  dessechante  des  elements  cnglobes 
dans  diverscs  lesions  chroniques  on  memo  subaigues. 

Tout  element  qui  apparait  creuse  de  vacuoles  remplics  de  serosite 
alhumineuse  doit  etre  considere  comrne  un  element  en  voic  de  destruc- 
tion; son  noyau  demeurat-il  encore  visible,  tumelie  ou  vesiculeux,  on 
pourrait  prevoir  sa  decheancc  prochaine.  Les  vacuoles  qui  estainpent  1<* 
protoplasma  des  epitheliums  stries  des  tubes  uriniferes,  dans  les  nephrites, 


i,':ir  Di'^eniirescencc  vacuolaire  des  epitheliums  alveolaires  ilosqim  inns  el  cles  leucocytes  diapi*- 

deses  dans  T’alveole,  au  voisinage  d’un  foyer  de  tubcrculose  pulinonaire  chronique.  — A cole  d ele- 
ments volumineux  spheriques,  hydropiques,  el  nontenant  un  ou  plusieurs  noyaux,  on  aperyoit  des 
leucocytes  presque  uniquement  constitues  par  une  vacuole  et  un  noyau.  — Grossissement  aoO/1. 


permettent  de  suivreles  progres  de  cctte  destruction  elementaire  : la  sub- 
stance albuminoide  evacuee  a la.  surface  des  elements  se  condensera  dans  la 
lumiere  du  tube,  y forme  ha  l’originc  de  certains  cylindres  hyalins,  colloidos 
ou  oranuleux ; mais.souvent  une  fonte  cpitheliale partielle  apparaitra,  apres 
l1  os  miu  in,  coniine  lc  primum  movens  du  processus  degeneratif.  Les  alveoles 
puhnonaires  adjacents  aux  nodules  de  tubcrculose caseeusc  chronique  sent 

souvent  aussirempl  is  d’epitheliumsctde  leucocytes  ainsi  vacuohses  (lig.oo)* 


Hypertrophies.  — Toute  question  doctrinale  a pail,  il  cst  inconl 
testable  qu’un  grand  nombre  de  tissus  et  d’organes,  troubles  dans  lours 
fonctionnements  sous  l’inlluence  de  lesions  inflammatoires  subaigues  ou 
chroniques,  augmentent  lentcment  de  volume,  el  s Inpei  ti op  m nt,  au 
sens  inacroscopiquc  du  mol.  Nous  n avons  pas  a nous  oicupu  m & 
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hypertrophies  qu’on  pourrait  appeler  physiologiqucs,  habituellcinent  desi- 
gnees sous  le  terine  de  compensatrices  on  do  suppleance,  comme  cellos 
(I'nn  rein  on  d’un  testicule,  a la  suite  do  l’extirpation  de  son  congenere. 
Hanot  ct  ses  eleves  ont  deceit  des  hypertrophies  et  hypcrplasies  partielles 
ile  la  glande  hepatique,  compensatrices  de  lesions  chroniques  antericures. 

L’examen  melhodiquemontrcra,  il  estvrai,  dans  hien  des  circons lances:, 
que  rhypertrophie  pathologi(|iie  comporte  ccpendant  unc  insul'lisance  fonc- 
tion nolle  de  l’organe  on  dn  tissu  tumetie.  Pour  prendre  un  cxemple  connu, 
rhypertrophie  de  la  prostate,  si  commune  chcz  le  vicillard,  correspond  a un 
jeu  defectucux  de  I’apparcil  glandulaire  peri-urethral,  cl  s’accompagne,  on 
outre,  de  lesions  materielles,  degeneratives,  des  acini  prostatiques  ct  de 
lours  epitheliums.  De  plus,  Pohstaclc  apporte  par  la  glande  hypertrophiee  an 
jeu  du  reservoir  vesical  est  la  source  d’une  foulede  desordres  secondaires. 

Quand  on  parle  done  d ’hypertrophies  inflammatoires  subaigucs  on 
entend  tou jours  des  lesions  complexes,  ct  lorsqu’il  s’agit  d’appareils 
glandulaires  on  accepte,  par  avance,  la  coexistence  de  perturbations 
1‘onctionnclles  considerables,  agissant  bien  plus  par  insul'lisance  quo  par 
cxccs;  il  est,  toutefois,  quelques  exceptions  a cette  regie. 

Dans  les  tissus,  particulierement  les  tissus  connectif  musculaire,  osseux 
et  cartilagineux,  rhypertrophie  secondaire  aux  lesions  inflammatoires  est 
habitucllement  tine  lesion  reactionnelle,  de  defense  a vrai  dire,  et  dans 
laquclle  Uinflammation  ne  joue  qu’un  role  eloigne.  Quelques  exemples  le 
demontreront.  Un  ulcere  simple  de  l’estomac  s’est-il  developpe  an  niveau 
du  pylorc,  en  se  guerissant,  il  petit  amener,  par  un  travail  de  retraction 
cicatricielle,  unestenose  pylorique,  d’un  acces  peniblc  aux  masses  alimen- 
taires.  Les  efforts  repetes  des  couches  musculaires  de  l’estomac  centre 
cet  obstacle  determinent  leur  lente  hypernutrition ; cette  hypertrophic 
deviendra  d’autant  ])lus  considerable  et  etendue,  que  le  retrecissement  du 
pylore  sera  plus  etroit,  la  quantile  des  aliments  stagnants  plus  abondante, 
et  la  duree  tie  la  maladie  plus  prolongee. 

Le  cancer  annulairc  de  la  meme  region  pylorique  s’accompagnera  des 
raemes  reactions  hypertropbiantes  des  muscles  lisses  del’estomac;  avec 
cette  difference  toutefois,  que  les  desordres  hypertrophiques  s’aggravent 
d’unc  infiltration  de  cellules  cancereuses  dans  les  espaccs  interstitiels 
peri  musculaires.  On  sail  tpie  le  plus  grand  nombre  ties  observations 
connues  de  linite  plastique,  sinon  leur  universalite,  ont  trait  a une  inlil- 
tration  cancereuse  diffuse  de  la  to ta I i le  ties  parois  gaslriques,  y compris 
lc  revetement  peritoneal. 

lout  obstacle  apporte  an  debit  de  fun  quclconque  des  appareils  cana- 
licules  de  i’organisme  doit,  en  un  mot,  relent ir  sur  les  appareils  muscu- 
laires annexes  et  solliciter  leur  hypertrophic  fonctionnelle  secondaire.  Le 
inecanisme  de  ces  perturbations  est  simple,  et  I’inflammation  chronique 
n J jo uc  qu’un  role  efface.  L hypertrophic,  quelquefois  colossale,  des 
couches  musculaires  du  gros  inteslin  au-dessus  d'un  retrecissement  (par 
malformation,  par  cancer  annulairc,  etc.),  I’byperlrophie  de  la  vessie  chez 
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Ins  vicux.  urinaires,  bhypcrtrophic  du  eoeur  secondaire,  soil  aux  afl'ec- 
lions  valvulaires,  soil  a la  nephrite  chronique  alrophiquc,  sonl  autant 
d’exomplos  qu’il  me  suffira  d’enumerer.  II  est  bon  de  remarquer  (jue, 
pour  le  lissu  musculaire  du  moins,  la  proxiinite  trop  grande  des  lesions 
inllammatoires  subaigues  ou  chroniques,  loin  d’etre  une  cause  d’hyper- 
Iropbie,  produit  plutot  dans  les  masses  contractiles  des  disintegrations 
el  des  atrophies.  Seul,  peut-etre,  de  tons  les  muscles  le  muscle  ulerin 
semble,  dans  certaincs  metrites  chroniques,  echapper  a cetlc  menace 
d’atrophie. 

be  lissu  osseux  reagit  avec  une  grande  energie  conlrc  les  lesions  inllam- 
matoires qui  l’environnent.  Les  osteites  hypertrophiques,  productivcs 
ou  condcnsantes,  les  exostoses  consecutives  aux  maladies  infectieuses, 
represented  autant  de  modifications  dans  lesquelles  la  nutrition  exageree 
de  bos  occupe  le  premier  plan.  Pour  la  plupart  des  cas,  la  production 
exuberante  de  lamelles  osseuscs  semble  conserver  d’abord,  coniine  tutrices 
naturelles,  les  arborisations  vasculaires  de  Havers.  Toute  inflammation 
lente  ou  subaigue  du  tissu  osseux  s’accompagne  cependant  de  remanie- 
ments,  multiples  et  irreguliers,  dans  la  texture  de  bos  : les  canaux  de 
Havers,  qu’ils  soient  les  primitifs  (datant  de  la  premiere  genese  osseuse), 
ou  neoformes,  subissent,  autant  qu’on  cn  pent  juger,  plusieurs  series  de 
bouleversements  topographiques.  On  dirait  que  la  substance  osseuse  cn 
voie  d’hypertrophie,  avant  de  prendre  une  forme  definitive,  a du  passer 
par  plusieurs  phases  evolutives.  Les  vaisseaux  sanguins  loges  dans  les 
canaux  de  Havers  en  guiclent  les  mouvements  desordonnes  et  cn  conser- 
vent  des  traces,  qui  sont  coinmc  les  cicatrices  de  poussees  eteintes. 

Get  effort  vers  la  restitution  de  la  matiere  vivante,  dont  le  tissu  en- 
llamme  garde  les  empreintes  ineffapables,  n’apparticnt  sans  doute  pas 
uniquement  au  tissu  osseux  : seulement  celui-ci  les  retient  et  les  inscrit 
plus  longtemps,  a cause  de  l’immobilite  plus  prolongee  de  ses  lamelles  et 
de  leur  encroutement  par  les  sels  phosphatiques.  Les  memes  boulever- 
sements hypertrophiques,  les  memes  vegetations  neo-vasculaires  ne  gm- 
dent-ils  pas,  au  sein  des  espaces  conjonctifs,  la  genese  du  tissu  de  granu- 
lation? La  matrice  des  bourgeons  charnus,  des  plaies  de  bonne  nature, 
n’a-t-clle  pas  besoin,  elle  aussi,  de  revolutions  indelebiles  dans  bordma- 
tion  des  tissus  ulceres?  Reaction  desordonnee  de  la  matiere  vivante 
contre  les  substances  irritantes  qui  bimpregnent,  telle  semble  etre,  en 
resume,  la  formule  anatomique  des  hypertrophies  et  des  hyperplasies 

inllammatoires.  ^ . 

L’etude  des  hypertrophies  glandulaires  confirmerait,  de  tons  points, 

les  notions  precedentes. 

Rien  que  la  question  ties  hypertrophies  sc  confonde  par  beaucoup  de 
coles  avec  cclle  des  hyperplasies , on  les  pent  dissocier  neanmoins  dans 
une  etude  d’ensemble. L’histologic  justifie,  d’ai Hours,  unepareille  distinc- 
tion. Elle  reconnait  des  cellules  en  elat  de  nutrition  exageree,  d une  pari, 
et,  de  l’autre,  des  cellules  proliferees  en  exces,  sans  que  les  deux  processus 


soii'iil,  partoul,  necessaircmcnt  associes.  Dc*jj'i,  a proposdes  hypertrophies 
liiusculaires,  Ic  microscope  nous  inonlnii!  Ii*s  elements  conlractiles  <1  u 
cneur  augmenles  de  volume,  el  ayanl.  conserve,  pour  le  roste,  tons 
[curs  atlrihuts  d’eldmcnts  normaux.  La  demonstration  esl,  aussi  complete 
pour  quelqucs  glandcs,  le  I'oie,  la  surrenalc,  sans  doute  aussi  la  pilui- 
laire.  L’inllammation  chroniquc  hypcrlrophique,  parliclle  on  generalo, 
dcs  lissus  glandulaires  exisle,  caracterisec  par  une  augmentation  do 
volume  des  epitheliums,  avee  conservation  a pen  pres  parl'aile  de  leurs 
ili Hercules  qualites  normales.  Le  plus  rcmarquablc  exempli;  d’hyperti’ophic 
generalisec  d un  tissu  glandulaire  se  rencontre  dans  la  cirrhose  hypcrlro- 
phique  biliairc,  de  Hanot,  quelles  que  soient  d’ailleurs  Forigine  et  les 
causes  effectives  de  cctte  maladic  progressive  autant  qu’incurable. 

Quant  aux  hypertrophies  particllcs  dcs  glandcs,  on  pent  citcr  les  hepa- 
tites et  les  surrenalites  nodulaircs,  an  milieu  desquelles  un  certain  nom- 
bre  de  cellules  epitheliales  sont  en  evolution  hypertrophique,  sans  cepen- 
dant  la  pousser  au  dela  dcs  limites  anatomo-physiologiques.  Une  compa- 
raison  pent,  elre  etablie  entre  ces  superproductions  glandulaires,  boule- 
versant  de  fond  cn  comblc  la  contexture  de  Forgone  enllamme,  et  les 
lesions  de  thyroidite  chroniquc  qu’on  releve  dans  le  goitre  hypertrophi- 
ipie.  Les  hypertrophies  des  epitheliums  pepsiniferos  qui  accompagnent 
la  gastrite  hyperpeptique,  et  les  hypertrophies  du  tissu  reticule  decelables 
dans  les  adenites  chroniques  se  rapprochent,  par  dcs  cotes  multiples,  des 
hyperplasies  nodulaircs  des  glandcs. 

Irrite,  Forgone  s’hypcrtrophic ; mais,  a dire  vrai,  les  elements  glandu- 
laires ne  sont  pas  souls  en  cause  : outre  cette  nutrition  exagerec,  ;i  laquelle 
s’ad joint  d’ordinaire  une  puissante  proliferation,  la  ganguc  conjonctivo- 
vasculaire  intersti tielle  qui  leur  sort  de  support  soutfre  aussi,  pour  sa 
propre  part,  et  frequemment  reagit  a Funisson. 

; Cc  sont  precisement  les  cornbinaisons  diverses  des  lesions  glandulaires, 
iinproprcment  denommees  parenchymateuses,  avec  les  alterations  conco- 
mitantes  du  tissu  interstitial,  qui  constituent  les  formes,  aussi  complexes 
quo  varices,  des  hypertrophies  viscerales  d’origine  inllamniatoiro. 

Nous  les  resumerons  a propos  des  inflammations  subaigucs  el  cliro- 
oiqucs  du  squelctte  conjonctivo-vasculaire. 
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symptomatiques  de  la  gastrite  puron- 
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cbymateusc  muqueuse,  parexcmplc,  dw  catarrhe  clironiquc  dcs  bronches, 
oudo  la  metrite  catarrbalc  rentreraicnl  dans  lc  premier  groupc  des  hyper- 
secretions d’origine  inllarnmatoire.  Inverscinent,  la  formation  des  kystes 
pilo-scbaces  consecutifs  a l’acne  seborrheique,  la  precipitation  de  masses 
albumineuses  colloides  a l’intericur  des  lubes  contournes  do  rein,  la  for- 
mation  de  divers  cylindrcs  dans  la  nephrite  clironiquc,  el,  d une  mauicre 
general c,  l’ensemble  dcs  kystes  glandulaires  dits  par  retention  appartien- 
nent  an  second  ordre  de  foits. 

Lcs  perturbations  secretoires  attcignent,  de  memo,  certains  des  elements 
epitheliaux  gravement  desorganises  par  l’line  quelconquc  des  alterations 
trophiques  cities  precedemment.  C’est  ainsi  cpion  observe,  an  cours  des 
hepatites  ebroniques  compliquees  devolution  nodnlaire,  dcs  troncons  de 
trabecules  cn  voie  d’atrophie  et  cependant  disposes  en  neo-canabcules 
biliaires.  An  centre  du  canal  informe,  ouvert  on  ferine  a ses  deux  extre- 
mity, et  perdu  parmi  lestravees  cirrhotiques,  une  cavite  persiste,  com- 
bine par  un  liquidc  biliaire  boueux,  calculeux  meme,  produit  de  la  secre- 
tion defectueuse  des  cellules  hepatiques  disloquees.  Dans  le  goitre  les 
acini  tbyroidiens,  distendus  a Textreinc,  par  les  masses  colloides  (qui 
sont  comme  les  residus  de  la  secretion  pathologiqnc  de  lours  epithe- 
liums) appartiennent  a la  meme  serie  de  perturbations  secretoires. 

II  font  remarquer  que  lcs  residus  de  four  secretion  normale  ou  pa  bolo- 
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stagnent  a l’intdricur  (les  cavites  glandularres  : la  cause  en  eat  dans 
leur  evacuation  defectueuse,  incomplete,  sinon  .mpratrcab  e,  a leavers 
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les  canaux  excreteurs  sous-jacents,  cux-mcmes  enflammes.  La  sene, 
variee  a I’inl'mi,  des  dilatations  chronic|ues  dcs  canaux  et  des  reservoirs  j 
olandulaires  en  est  l’expression  ultime.  L’hydropisie  de  la  vesicule  biliaire 
et  I’hvdronephrose  litluasiques,  la  dilatation  de  I estomac  par  stenose  ptlo- 
rique  o [Trent,  a cel  egard,  la  meme  signification  pathogen, que  que  b 
tumour  lacrymalc,  la  grenouillette  sublingualc  ou  les  kystes  muqueux  dc 

la  cavite  buccale. 


V Fonctions  de  reproduction  (ddveloppement).  - Lcs 

lesions  inflammatoires  chroniques  font  quelqueTois  lent-  apparition  a in* 
neriode  de  la  vie  organique  oi,  le  developpement  des  parties  n est  pas 
' ; arrive  -i  son  termc.  Diverse,  alterations,  non  pas  atropluques 

r;^ue;  peuvent  en  resulter,  dans  lesquclles  1’inflnence  nu.nfivc 
du  svstemc  nerveux  central  entre,  evrdemment,  en  ligne  dc  comptc. 

Les  aplasies  constituent  un  chapitre  de  patlrologie  generate  ipn  (oh 

i - 1 ’ ' i„  ipniolome  pour  que  nous  avons  a nous  en  occup  • 1 

On  pent  noter  cependant  quebe  plus  grand  Sombre  des  lesions  i.dlarn- 
inatoires  snrvenues  pendant  la  vie  intra-utenne  n ^ V |c 
aux  recherehes  des  embryologies  modernes.  On  sail, 
role  important  devolu,  dans  lcs  malformations  du  foetus,  aux  ad  « 
phlogogeniques  dcs  membranes  de  l’ffiuf  (ampulatums  sponlanees,  . | 

cephalic,  etc.). 
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De  memo,  pendant  la  vie  infantile,  les  maladies  infectieuscs  oe'easionnent 
dcs  desordres  locaux  qui  retentissent  sur  le  developpemcnt  ulterieur  dcs 
parties.  Le  retrecisscment  mitral  pur,  la  paralysie  infantile,  les  troubles 
trophiques  consdculifs  aux  vegetations  adenoides  du  pharynx,  aux  arthro- 
pathies et  en  particulier  aux  arthrites  tuberculeuses,  sont  des  exemples 
bien  connus,  qu’il  suflit  de  rappeler. 

Les  lesions  de  laplasie  arterielle,  cellos  des  aplasies  visceralcs  ct  en 
particulier  de  l aplasie  renale,  dont  l’epoque  d’apparition  cst  aussi  mal 
etahlie  quo  la  cause,  la  chlorose  vraic  de  Virchow,  constituent  autant  de 
desordres  paraissant  sc  rattacher,  par  certains  points  du  moins,  aux 
inflammations  chroniques.  L intervention  de  processus  inflammatoires 
da  taut  de  la  vie  foelale  on  des  premiers  temps  de  la  vie  extra-uterine  a 
pu  litre  invoquee  logiquement  par  difierents  auteurs  pour  expliquer  Tune 
on  1’autre,  sinou  1’ensemble,  de  ces  alterations  formatives. 


Hyperplasies.  — La  multiplication  exageree  dcs  elements  cellulaires 
englobes  dans  un  departement  chroniquement  enfiamme  nc  fait,  pour 
ainsi  dire,  jamais  defaut  taut  que  dure  la  phase  active,  reactionnelle,  du 
processus.  Plus  tard,  lorsque  le  travail  phlogogenique  sera  eteint,  quand 
sera  venue  1 heure  de  la  decheance  organique,  les  phenomenes  d’involu- 
tion,  d atrophie  predomineront,  si  meme  ils  nc  tiennent  pas  uniquement 
la  scene. 

Jusque-la,  tant  que  la  Iutte  n cst  point  eteinte,  les  phenomenes  hyper- 
plasiques  se  succedent,  moderes  ou  violents,  interstiticls  on  parenchyma- 
teux,  diffus  ou  circonscrits. 


■ On  s est  efforce  longtemps  de  decouvrir  un  antagonisme  entre  les 
modifications  imposees  an  squelette  conjonctivo-vasculaire  ct  les  lesions 
sullies  pat  les  epitheliums  parenchymateux.  La  predominance,  apparente 
ou  reelle,  des  vegetations  du  tissu  conjonctif,  comparce  a la  frequence 
des  processus  degenerates  affectant,  dans  le  meme  lieu,  les  elements 
epitheliaux,  avait  frappe  les  premiers  observateurs.  La  vitalite  du  tissu 
conjonctif  et  de  ses  derives  offre,  il  faut  1’avouer,  un  contraste  marque, 
avec  la  reaction  des  cellules  cpitheliales  glandulaires  plus  moderee,  plus 
tente,  souvent  incomplete,  sinon  meme  nulle. 

Neanmoms,  dans  un  grand  nombre  de  circonstances,  1’inflammation 
cnromque,  qui  fait  hypertrophier  et  proliferer  la  gangue,  sollicite  cgale- 
incnt  et  d une  mamere  lout  a fait  equivalente  la  nutrition  ct  la  multi- 
plication des  epitheliums.  Les  aliongements  hypertrophiques  ct  hyperpla- 
suiucs  dcs  glandes  en  tube  sillonnant  la  muqueuse  uterine,  an  coin's  de  la 
melnte  chronique  hypertrophique,  ne  le  cedent  point,  toutes  proportions 
gaulees,  a I hyperproduction  des  fibres  musculaires  et  du  tissu  connectif 
clcs  couches  sous-iaccnles.  De  meme,  dans  I’acne  hypertrophique,  la  dila- 
(;XCCS81ve  des  glandes  sebacecs  et  la  proliferation  des  epitheliums 
^ t^nespredominent  sur  la  superproduction  du  tissu  libreux  intersti- 
in’  0!5  lei,1011s  hyPerl>lasiques  de  la  gastrite  chronique  catarrhale, 
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cellos  tic  I’enterilc  el,  tic  l’entero-colite  chroniques  sont  poussees  <piel- 
quclbis  mi  jioinl  <le  crcer  tie  veri  tables  lunieurs  adenomateuses,  polypes 
muqueux,  pediculiscs  ou  sessiles,  gorges  de  canaux  glandnlaires  dilates  et 
d’ epitheliums  calicilbnnes  on  transformation  muqueuse.  Detail  iniportanl, 
dans  ces  conditions,  les  hypcrplasies  epithelialcs,  memo  los  plus  consi- 
derables, respectent  d’une  maniere  melhodiquc  les  limites  contexturales 
imposees  aux  canaux  glandnlaires.  A cc  point  de  vue,  on  no  sail ra it  trop 
le  repeter,  les  adenomes  ainsi  produits  different  radicalemcnt  ties  trans- 
formations epithelialcs  cancereuses,  dont  le  caractere  pathognomonique 
est,  do  defoncer  prcciscment,  des  leur  debut,  les  Irontieres  connect i\es 

adjacentes.  .1 

Les  papillomes  les  plus  exuberants  tie  la  peau  ou  ties  muqueuses,  les 
vegetations  cn  choux-fleurs,  en  cretes  de  coq,  les  tumeurs  vcrruqueuscj 
rel event  du  memo  processus,  etleur  diagnostic  differenliel  est  base  sui  la 

menie  delimitation  dermo  - epithelial  e. 

11  n’y  a done  nul  antagonisme  entre  les  hypcrplasies  epithehales  et  les 
hyperplasies.conjonctives,  les  deux  ordres  tie  lesions  pouvant  indetiniinent 
evoluer  d’une  maniere  paralleled  simultanee.  Loutetois,  lem  dissociation 
est  egalement  possible,  frequente  mcme  et,  de  part  et  d autre,  comph- 
quee  de  diverses  degenerescences,  cornrne  nous  le  verrons  plus  loin. 
Kesterait  a etablir  l’influence  des  lesions  inflammatoires  stir  la  genese  ties 
productions  iumorales,  et  specialeinent  du  cancer;  ce  probleme  pathoge- 
nique  ne  rentre  pas  dans  notre  cadre.  Contentons-nous  tl  etudier  les  h\  per- 
plasies  elemenlaires,  et  en  particulier  cellcs  ties  cellules  connectnes. 

Le  tissu  de  granulation.  — Les  inllammations  suhaigues  du  tissu 
conionctivo-vasculaire  se  resument,  a quelques  details  pres,  en  unelor- 
mule  unique  : le  tissu  de  granulation.  Partout  ou  la  gangue  conjonc- 
live  est  suffisamment  irritee  pour  reagir  d’une  maniere  prolongee,  elle 
prolifere  et  s’hypertrophie.  Ses  vegetations,  souvent  disproportionnees 
excessives,  elaborent  un  tissu  nouveau  : tres  vasculaire,  gorge  te  suts  t 
d’ elements  cellulaires  jeunes,  ce  tissu  nouveau  est  capable  dc  rcmplir 
par  ses  bourgeonnements  les  lacunes  et  les  cavites  les  plus  etendues. 
Le  type  le  plus  remarquable,  comme  le  plus  anciennement  comm,  es 
represents  par  les  bourgeons  charnus  probferant  a la  surface  d uncj  * 
de  bonne  nature,  qu’il  s’agisse  des  teguments  dilacerosou  d une  njuq^® 
particllemcnt  detruite.  Les  manifestations  sont  les  memes,  d adit  ^ • 
niveau  des  couches  profondes,  sous-apoiievrotiques,  ouviscerales,  du  . ^ 

conionctivo-vasculaire.  , . 

Les  seules  differences  qu’on  ait  h noter  entre  ces  diverses  regions  ton 

sistent  tantot  dans  revolution  plus  discrete,  tantot  dans  .1  pm^> 
penetration  plus  grande  ties  processus  neo-formateurs. 

Le  processus  se  singularise  quelquc  pen.  suivant  ^pie  son  act  on  a m 
s’exercer  a la  surface  d’une  membrane  sereusc,  dans  1 epaisM 
membrane  cpilhelialisee,  ou  parmi  les  meantbes  1 t>  1 01.  u 
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tiollos  il’iin  viscero.  De  toule  fafon  ccpendant,  une  inflammation  vegetante 
tin  tissu  conjonotif  oflVira  certains  caractercs  rondamenlaux  constants, 
(|iii  scront  comma  sa  signature  palhognomonique.  Resmnons-les. 

Lcs  vegetations  elementaircs  du  lissu  conjoncliC,  sccondaires  on  non  ;i 
la  mort ilication  pyogenique  dcs  parties,  out  babilucllemont  line  allure 
subaiguc.  Elies  depasseni  memo  1c  but,  sollicitecs  qu’ellcs  soul  par  leur 
vilalite  excessive,  inais  dc  courte  dureo. 

Le  lissu  bourgeonnant  cst  gorge  d’elcments  cellulaires,  parmi  lesquels 
lcs  leucocytes  mononuclcaires,  polynucleaircs  ct  eosinophiles  predominant 
assez  longtemps.  D'innombrables  trainees  dcjeuncs  cellules  connectives 
lcs  accompagnent,  engainant  une  foulc  dc  vaisscaux  capillaires  embryon- 
naires.  Ccs  vaisscaux,  neo-formes,  conunc  le  monlrent  lours  parois 
minces  et  rigides,  sont  largement  permeables  au  sang.  Dans  les  inter- 
stices tenus  qui  separent  les  ilots  dc  jcunes  elements,  quelqucs  fibril  les 
connectives  commencent  a se  modeler.  Lours  prolongements  fusiformes, 
ramifies,  montrent  qu’il  s’agit  de  vastes  reseaux  dc  cellules  connectives 
nmqueuses,  intercalees  aux  pointes  protoplasmiques  neo-vasculaires  et 
esquissant  l’ebauehe  de  eloisonnemonts  interstitiels.  Les  rcactifs  cbi- 
miques  approprics  constatent  la  presence  d’une  grande  quantite  de 
mucine,  epanchee  dans  les  mailles  de  ce  tissu  embryonnaire. 

Pen  a pen,  a mesure  que  progressent  lcs  elaborations  connectives,  les 
signes  dc  l'activite  neo-formative  du  tissu  diminuent.  Dcs  cellules  fixes, 
d’abord  tumefiees,  puis  de  plus  en  plus  plates  apparaissent,  etalees  sur 
les  travees  fibrillaires  plus  denses,  irregulierement  distribuecs.  Les 
mastzellen  d’Ebrlicb  sc  fixent  dans  les  interstices.  Dcs  vaisscaux  capil- 
lai  res,  lcs  uns  largement  beauts  demeurent  a l’etat  dc  grands  lacs  sanguins 
I mutes  par  une  paroi  extraordinairement  tenue;  lcs  autres  s’allaisscnt, 
en  epaississant  leur  paroi  devenue  hyaline;  d’autres  enfin  s’atropbient  tout 
a fait,  sous  lorme  de  cordons  fibroides,  au  point  de  disparaitre  au  milieu 
du  tissu  cicatriciel  retracte. 


La  senilite  du  tissu  de  granulation  s’annonce  par  sa  transformation  en 
unc  cicatrice  rigide  et  la  sclerose  du  tissu  conjonctif  bourgeonnant  repre- 
sente la  derniere  expression  d un  processus  inflarnmatoire  subaigu,  devenu 
chronique.  La  fin  de  la  poussec  et  la  chronicite  de  la  lesion  se  signalent 
toujours  par  1 apparition,  sur  lcs  coupes,  des  undulations  earacterisl iques 
du  lissu  fibreux. 

Les  combinaisons  intcrmediaircs  les  plus  varices  peuvent  s’observcr. 
Les  foyers  nodulaires  toxi-inlectieux  les  plus  aigus,  semes  dans  la  gangue 
intersti l.ielle  de  1 org.mismc,  s’associcnt  aux  boiirgconnemenls  tanldt  lcs 
plus  discrcts,  tantot  lcs  plus  abondants,  du  tissu  dc  granulation.  Cos  deux 
ioirnes  de  lesions  interstitielles,  foyers  nodulaires  et  tissu  <Ae  granulation, 
parviennent,  dans  diverscs  circonstances,  a meler  lours  elements  de  la 
maniere  la  plus  inlime  : les  zones  embryonnaires  s’associeront  alors  aux 
placards  fibroides,  denses  et  secs,  de  la  sclerose  cicatriciclle.  Tout  depend 
• c 1 ordre  dcs  causes  et,  par-dessus  tout,  de  leur  durec.  Les  poussees 
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d’uno  inflammation  toxi-infectieuse  coordonnent  quclqucfois  des  elabora- 
tions interstiticlles  fori  disparates,  si  non  memo  paradoxales  : oil  Ic  veil 
dans  la  luberculose,  la  syphilis,  la  lepre. 

Quelle  quo  soil  la  forme  aflectee  par  rinflainmation  de  la  gangue  con- 
jonctive,  scs  desordrosn’ont,  avecceux  des  epitheliums  adjacents,  quedes 
rapports  de  contigu'ite.  C’eslune  notion  anatomo-pathologique  solidement 
etablie  aujourd’hui,  quo  les  inflammations  du  tissu  interstitiel  n’ont 
guere  d’action  sur  les  elements  epitheliaux,  ses  associes.  A cet  egard,  la 


FV  36  - Pancroalile  clironiquc  atrophique.  Dislocation  dos  acini  on  partie  atrophies ; segmen- 
talion  (les  lobules  par  un  lissu  libreux  surabondant.  - A droite,  coupe  d un  canal  excreteur  de 
deuxieme  ordre,  avec  quelques  epitheliums  normaux ; a gauche,  deux  llolb  .1  elements  an  ond 
Jots  d™LngLrhans  indtfe  - En  has,  un  canalicule  dilate  contenant  un  bloc  hyalm,  calcul 
microscopique,  enclave.  — Grossissenient  60/1.  n 

patholooie  des  visceres  a subi  une  refonte  complete  : la  nephrite  intersti- 
ticllc,  les  cirrhoses  atrophiques  du  foie  et  la  myocardite  chronique  ont 
ete  revues  et  profondement  revisees.  Les  elements  parenchymateux,  cola 
cst  demontre,  souffrent  pour  leur  propre  compte,  concurremment  avec 
lc  squelette  interstitiel  (fig.  56).  La  doctrine  des  cirrhoses  tpithehal* sv 
defendue  par  un  des  maitres  de  la  medccinc  franfaise,  ne  reposait  qm 
sur  des  speculations  theoriques,  non  sur  des  faits.  Une  inflammation 
quelconque  des  travees  conjonctivo-vasculaires  cst  incapable  d alropmer 
ou  de  faire  degenercr  la  moindre  cellule  epitheliale  et  reciproqucinen  . 
cette  derniere  fiit-elle  un  epithelium  excreteur,  un  element  de  reveteinen 


Pc 
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accole  a une  paroi  canaliculairc  (epitheliums  bronchiques,  canaux biliaires, 
glandes  salivaires). 

" Tout  ee  (pi'on  esl,  en  droit  d’affirmer,  cost  que  la  memeseric  do  causes 
nit  attaquer,  soil,  simultanement,  soil,  d’unc  maniere  successive,  la 
guc,  lcs  vaisseaux,  lcs  nciTs  et  les  epitheliums  d’un  organe.  Les  arte- 
rites chroniques,  considerees  aussi,  par  certains  auteurs,  comine  une 
cause  de  sclerose  viscerale  renlrent  dans  la  memo  categoric.  Pas  plus  que 
lcs  inflammations  parenchymateuses,  les  inflammations  chroniques  des 
vaisseaux  ne  sont  susceptihles  de  creer,  a cllcs  seules.  une  sclerose  on 
une  atrophic  glandulaire,  a moins  d’une  ischemie  totale  et  complete. 
Encore,  dans  ce  dernier  cas,  les  lesions  inevitables  de  l’infarctus,  de 
Tapoplexie  on  du  ramollissement  doivent-elles  preceder  la  retraction 
cicatriciellc,  atrophique,  jamais  vegetante,  des  parties  necrobiosees. 

Les  consequences  des  hyperplasies  conjonctives  sont  aussi  nombreuses 
que  dissemblables,  quant  aux  manifestations  deutcropathiqucs  qui  en 
resultent.  Elies  seront  d’une  etude  moins  ahstraite,  quand  nous  ahor- 
derons  les  alterations  chroniques  de  la  gangue  intcrstitiellc.  Qu’il  suflisc, 
pour  le  moment,  de  signaler  la  retention  possible  d’epitheliums  a 1’inte- 
ricur  de  cavites  glandulaires  devenues  irnpermeables. 

Les  inflammations  catarrhal cs,  d’origine  toxique  ou  infectieuse.  cir- 
conscrites  a tel  departement  des  canaux  biliaires,  pancreatiques,  urini- 
feres  ou  salivaires  donnent  une  idee  de  la  complexity  des  desordres 
occasionnes  par  la  repletion  d’un  conduit  excreteur.  Des  infections 
secondaires,  ascendantcs  ou  descendantes,  endo-canaliculaires  ou  peri- 
canaliculaires,  pourront,  en  outre,  s’y  surajouter,  et  devenir  la  source  de 
complications  nouvelles.  Entin,  la  retention  memo,  des  produits  secretes 
en  amont  de  l’obstacle  occasionnera  soit  des  dilatations  kystiques,  soil 
des  precipitations  lithiasiques,  soit  des  atrophies  viscerales,  pouvant  aller 
jusqu’a  amener  la  disparition  complete  d’un  organe  glandulaire.  Les 
kystes  sehaces,  1’hydronephrose,  les  cirrhoses  atrophiques  biliaires  out, 
;i  cc  point  de  vue,  une  egalc  signification  anatomo-pathogenique.  Cepen- 
dant,  on  diflerenciera  soigneusement  la  dilatation  kystique  des  canaux, 
produite  d une  maniere  mecanique,  et  les  transformations  ou  evolutions 
kystiques,  tumorales  a vrai  dire,  de  leurs  epitheliums  (kystomes).  Tels 
sont  les  kystes  multiples  du  rein,  du  foie,  de  la  mamellc,  du  testicule, 
pouvant  accompagner  diverses  varietes  d’affections  inllanunatoires.  Ces 
liystomes  glandulaires  sont  le  resultat  d’une  transformation  neoplasique 
des  epitheliums ; l’ohstacle  mecanique,  si  tan l est  qu’il  ait  exisle,  n’a  pu 
intervenir  que  d’une  maniere  indirecte,  tonjours  secondaire. 

Metaplasies,  m6tatopies,  heteroplasies.  — Dans  les  processus  chro- 
niques representant  les  extremes  1 i in i les  du  travail  inflammatoirc,  alors 
que  I histologic  pathologique  rencontre,  ii  tout  moment,  les  transforma- 
lions  clementaires  les  plus  dissemblables,  il  est  commun  d’ohserver  des 
desordres  pari iculiers  dont  la  presence  et  le  developpement  parmi  les 
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lesions  phlogogcniques  metlenl  en  relief  les  proldeines  les  plus  ardus  dr. 
In  pathologic  generale. 

Voiei , pour  prendre  un  exemple,  qti’nu  milieu  d’ndlierences  pleurales 
aneiennes  el.  librokles,  nppnrnissenl  line  quantile  considerable  dc  cellules 
ndipeuses,  associees  a des  vaisseaux  capillnircs  souvenl  enormes,  a des 
rniuilicalions  arterielles  el.  veineuses,  a des  (ilcts  nerveux  en  gaines  on  non 
de  myeline.  Dans  ce  cas,  l’hypolhese  d’nnc  metaplasic,  produite  a I’ocea- 
sion  d im  processus  inflammatoire,  ne  souleve  aucune  objection  : sous 
rimpulsion  des  forces  evolutives  dc  l’organisme,  la  neo-membrane  est 
devenuo  une  bande  de  tissu  cellulo-adipeux  complel,  autochtone,  an  sens 
precis  du  mol. 

Memos  remarques  pour  l’apparition  de  lamelles  d’osseine  parsemec 
d’osteoplastes,  quand  cel  I c ossification  vicnl  a s’ellectuer,  non  plus  dans 
la  sphere  congenilalement  circonscrite  d’un  os,  mais  dans  un  department 
connectif  banal.  Les  ligaments  articulaires,  le  tissu  fibreux  peri-epiphy- 
saire,  les  travees  inter-lobulaires  d’un  poumon  sclerose,  les  adhercnccs 
pleuretiques,  les  lames  fibreuses  de  la  dure-mere  chroniquement  enflain- 
rnce,  les  parois  d’une  artere  atberomateuse  peuvent,  dc  la  sorte,  s’ossi- 
fier  partiel lenient. 

Encore,  pour  certains  cas,  coinmc  lors  de  l’ossification  des  ligaments 
articulaires  ou  des  gaines  tendineuses,  peut-on  hesiter  entreunc  metatopia 
et  une  metciplasie.  11  est  des  regions,  en  effet,  qui  contiennent  a I’elat 
normal  dc  minimes  ilots  de  cellules  cartilagineuses  ou  osseuses,  dont 
l’byperplasie  s’explique  d’elle-meme,  a propos  d’une  poussee  inflamma- 
toire.  Les  ecchondroses  elevees  sur  les  Lords  d’une  artbrile  deformanlc, 
dans  ses  lames  fibreuses  d’enveloppe,  ses  franges  synoviales  ou  ses 
gaines  tendineuses  et  meme  dans  les  tendons  voisins,  ne  sent  guere  qua 
des  hyperplasies  revelatrices  d’une  nutrition  perturbee,  d'une  metatopie, 
non  d’une  heteroplasie.  Les  masses  abondantes  de  tissu  muqueux  qui 
s’accumulent  parfois  autour  d’une  arthrite  chronique,  simple  ou  tubercu- 
leuse,  appartiennent  an  meme  processus  (myxomatoses  inflannna- 
toires). 

Les  epais  trousseaux  musculaires  qui  viennent  a sillonner  les  grands 
espaces  peri-vasculaires  du  rein,  dans  la  nephrite  atrophique,  relevent 
aussi  des  memes  desordres;  tandis  qu’au  contrairc  Lossilication  des 
traveeS  fibreuses  coupant  lc  parenebyme  renal  chroniquement.  enllanune 
ressorlit  a une  evolution  heteroplasique.  II  en  est  ainsi,  d’ailleurs,  pour 
certains  muscles  stries  des  membres,  lorsque,  frappes  de  myosilc  duo- 
nique  sclereuse,  ils  sc  trouvent  envabis  secondairemenl  par  une  ossifica- 
tion veritable  avec  osteoplast.es. 

Tout.es  ces  distinctions,  un  pen  theoriques,  ne  presentent  plus  aujour- 
d’bui  un  Ires  grand  interet : les  fails  qu’elles  mettent  en  buniere  conscr- 
vent  neanmpins  une  valeur,  enmontrant,  aux  ullimes  liiliites  de  1 intlain- 
m,r 

’ pn 
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inal  ion,  les  pi  res  desordres  frophiques  subis  par  les  families  element. iii  e". 
Ici,  le  dereglcment  est  aussi  profond  quo  lors  des  desagregations  el  des 
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boulevcrsements  survenus  aux  premiers  liom  ls  de  I j nllnmin.il ion  aiguc. 
])r  idles  monslruosites,  d’niic  pari  comine  do  I ’autre,  taut  de  deforma- 
lions,  loules  ces  metamorphoses  proclament  unc  vitalite  cxuberanlc  : tel 
est  Ic  resume  et  telle aussi  sera  la  conclusion  a lirer  de  ces  considerations. 

II  y a peut-etre  da  vantage  encore. 

NCoplasies  et  neoplasmes;  tumeurs  et  inflammation.  — Les  hyper- 
trophies et  les  hyperplasies  elementaires  et  i n tersfti ticl les  no  sent  pas 
rapanagedel’inflarmnation  aiguc  on  chroniquc  : la  genese  des  neoplasmes 
proprement  tl its  les  utilise  aussi,  mais  suivant  mi  mode  autrement  actif. 
La  conception  moderne  d’unc  tumeur  neoplasique  se  base  sur  un  fait 
constant  : la  monstruosite  formative  de  certains  elements.  A cctte  vitalite 
desordonnee,  les  differentes  cellules  prennent  part  dans  des  proportions 
varices  en  vuc  de  constituer  les  differentes  lesions  tumoralcs.  Les  diverses 
series  des  elements  de  l’organisme,  avec  leur  gangue  et  leur  squelette 
interstitiel,  sent  susceptildes  de  dormer  naissance a une  tumeur  specifiquc. 
Qu’il  provienne  do  Tune  quelconque  des  parties  constitutives  du  tissu 
conjonctivo-vasculaire  (fibrome,  lipome,  sarcome,  angiomc)  on  qu’il  ait 
pour  generateur  un  epithelium  (carcinomc,  epitheliome,  adenome),  tout 
neoplasmc  porte  en  Ini  deux  caracteres  fondamentaux,  deja  menlionncs 
du  reste  a propos  des  processus  inflammatoires  : 1°  le  procede  hyper- 
trophique  et  bvperplasique,  e’est-a-dire  la  superproduction  de  matcriaux 
vivants;  2°  le  desordre  architectonique  de  ses  elaborations  exuberantes. 
Un  troisieme  caraclere  s’ajoutc  aux  deux  premiers  : 5°  i’cnvahissemenl, 
toujours  possible,  des  parties  saines  de  l’organisme  par  la  lesion  neo- 
plasiquc. Cette  allure  parasitaire,  ainsi  consideree  dans  sa  conception  la 
plus  large,  ce  parasitisme  des  elements  neoplasiques  const! tue  peut-etre, 
cn  derniere  analyse,  leur  propriety  la  plus  specifique. 

Sans  entrer  dans  de  trop  longs  details,  qui  conviennent  a l’articlc 
Tumeurs  du  present  Traite,  et  sans  juger  a fond  la  question  fort  inte- 
ressante  des  tumeurs  dans  lours  rapports  avec  les  lesions  inflammatoires, 
l’anatomie  pathologique  pent,  ici  memo,  fournir  quelques  donnees.  On 
sail,,  par  exemple,  que  ccrtaines  tumeurs  relevent  directement  de  l’inflam- 
mation,  en  tant  que  neoplasmes  consecutifs  a divers  processus  phlogoge- 
niques.  Laissons  de  cote  les  sarcomes  vegetants  a type  embryonnaire, 
dont  la  rcssemblancc  avec  le  tissu  de  granulation,  avec  les  bourgeons 
chai  •nus,  va  parfois  jusqu’a  l’identite;  la  nature  de  ces  tumeurs  est  trop 
discutable  pour  entrer  cn  ligne  de  compte.  On  n’en  pent  pas  dire  aidant 
des  cheloides  cicatricielles,  secondaires,  par  exemple,  aux  briilures  eten- 
ducs,  on  ;i  d’autres  plains  de  la  peau,  et  se  developpant  exactement  sur 
les  zones  de  reparation  : il  est  impossible  de  leur  refuser  une  etroite  cor- 
relation avec  rinllanunation  qui  les  preceda  naguere.  Les  libromes  el  b's 
libro-sarcomes  nes  aux  depens  des  cicatrices,  soil,  de  la  peau,  soil  d’uno 
aponevrose  enllammee,  soitd’un  perioste  traumatise,  sollicilent  les  menies 
rellexions. 
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Dans  un  ordre  d’idees  voisin,  no,  faut-il  pas  aussi  ratlaclier  les  exostoses 
ct,  les  periostoses  sypliililiq ues  aux  poussees  d’osteopathies  aigues,  aux 
osLcomyolites  gommeuses  antericures?  In*  lipoine  sus-clavieulaire  n’est-il 
pas,  d’ordinaire  aussi,  un  phenomene  secondaire  a one  inflammation 
dite  rhumatismale.  et  subaiguc,  du  l.issu  cellulo-adipcux  dc  la  region? 

Les  fibromes  lamellaires,  plaques,  sous  forme  dc  larges  amas,  sur  la 
convexite  du  foie  et  de  la  rate,  au  cours  dcs  hepatites  et  des  splenites 
chroniques,  les  petits  fibromes  nodulaires,  perles,  incrustes  en  pleine 
pyramide  de  Malpighi  dans  les  nephrites  chroniques,  constituent,  egale- 
ment  a ce  point  de  vue,  plus  que  de  simples  coincidences.  II  n’en  va  pas 
autrement,  d’ailleurs,  a propos  de  la  coexistence  Ires  commune  des  myo- 
mes  et  des  polypes  uterins  avec  la  metrite  chronique;  de  memo  enfin 
Pepulis,  fibro-sarcome  de  la  muqueuse  gingivale,  pousse,  d’ordinaire,  au 
contact  d’une  dent  eariee. 

Pour  ce  qui  est  des  tumeurs  necs  aux  depens  des  epitheliums  de 
revetement  ou  des  epitheliums  glandulaires,  P observation  clinique  signale, 
a tout  instant,  desfaits  identiques,  dans  lesqucls  lesions  inflammatoires  ct 
neoplasmes  epitheliomatcux  ontmarche  de  pair.  Le  cancer  des  fumeurs,  le 
carcinome  de  la  langue  greffe  sur  une  leucoplasie  huccale  d’origine  syphi- 
litique,  l’epithelioma  developpe  sur  une  vieille  cicatrice  d’ulcere  vari- 
quenx,  sont  aidant  d’exemples  communement  cites  et  d une  frequence 
incontestable. 

Les  adenomes  multiples  de  la  muqueuse  de  l'estomac  (poly-adenomes 
gastriques)  sont  des  tumeurs  susceptihles  d’une  vitalite  extreme;  lc 
terrain  qui  leur  donna  naissance  est  phlogogenique  au  plus  haul  degre, 
puisque  la  gastrite  chronique  domine  hahituellement  la  scene,  a la 
fapon  d’un  signe  prodromique.  Les  adenomes  de  l’intestin  gnile  et  du 
gros  intestin,  tres  frequemment  lies  a une  enterite  chronique  antecedente, 
repondent  souvent  a un  nieme  processus  post-inflammatoire. 

Pour  ne  pas  quitter  la  variete  de  lesions  tumorales  denommees  ade- 
nomes, citons  ces  petits  adenomes  corticaux  du  rein,  benins  a 1 ordinaire 
ct  simple  trouvaille  d’autopsie,  coincidant  presque  toujours  avec  une 
nephrite  chronique.  Enfin,  la  coexistence  des  adenomes  les  plus  varies 
(en  tant  que  type  histologique)  avec  Phepatite  chronique  sclero-atro- 
phique  est  commune  au  point  qu’elle  a pernus  a certains  auteurs  de 
decrire  une  variete  de  cancer  nodulaire  du  foie  avec  cirrhose. 

S’il  fallait  pousser  plus  loin  les  donnees  du  probleme,  on  rappellerait 
encore  les  observations,  plus  nombreuses  qu’on  ne  croit,  de  cancer  de 
l’estomac  ou  du  duodenum  evoluant  sur  une  gastrite  ou  une  dnodemte 
chronique  ancienne,  ulcereuse  ou  non;  on  rechercherait.  les  liens  qm 
existent  entre  l’epithelioma  de  l’anus  et  ses  (istules  cicatrisees,  entre  e 
carcinome  primitif  du  pouinon  et  la  sclerose  broncho-pneumomque 
simple  ou  tuberculeuse,  entre  les  goitre's  et  le  cancer  du  corps  thyroulc. 
On  noterait,  au  point  de  vue  microscopique,  les  innombrablcs  et  si  varices 
manifestations  inflammatoires  simples  qui  entourent,  isolent  ou  kuiii. 
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sent  les  nodules  carcinomateux  dans  tout  organe  en  voic  do  cancerisation 
primitive  (tissu  do  granulation  peri-epitheliomateux  avec  innombrables 
niastzellen,  nodules  toxi-infecticux  para-carcinoinateux,  arterites  ct 
phlebites  juxta-cancercuses,  etc.)  ct  l’on  en  (ixerait  la  semeiotique. 

Les  courtes  indications  qui  precedent  suf'tisent  pour  arnorcer  la  ques- 
tion  du  cancer  et  de  l’inllammation,  sans  qu’il  soit  possible  de  1’aborder 
plus  avant.  Les  articles  consacres  an  cancer  et  aux  tumeurs  completeront 
le  sujet  de  la  maniere  la  plus  satis laisanle,  et  nous  ne  pouvons  mieux 
faire  que  d y renvoyer  le  lcctcur. 


II.  — LESIONS  CHRONIQUES  DE  LA  GANGUE 


Les  scleroses  et  lews  modaliles ; scleroses  cicatricielles  et  scleroses 
bntardes  ; cirrhoses  viscerales.  — Les  di Hercules  modalites  de  l’inflam- 
mation  chronique  impriment  fortement  leur  trace  dans  la  gangue  intersti- 
tielle.  Le  termc  de  « sclerose  » designe  communement  l’cnsemble  de  ces 
lesions  du  squelette  conjonctif. 

A l’oeil  nu,  toute  sclerose,  quel  que  soit  son  siege  on  son  volume,  se 
caracterise  par  une  coloration  plus  pale,  blanche,  jaunatre  ou  grise,  plus 
rarement  rougeatre  ou  brune,  de  la  partie  librosee,  ct  par  une  augmen- 
tation de  la  consistance  de  la  region,  devenue  plus  dure  que  normale- 
ment.  Cette  induration  des  zones  sclerosees  offre  des  degres,  variant  de 
la  durete  fibroide  ou  ligneuse,  cartilaginiforme  (comparable  aux  callosites 
cicatricielles),  a la  mollcsse  lache  et  simple  de  l’cedeme  chronique. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  un  groupe  de  caracteres  importants 
est  determine  par  I’ctcndue  et  la  circonscription  des  lesions  sclereuses. 
Une  cirrhose  pent  etre  limitee  a une  minime  etendue,  demeurer  puncti- 


forme,  ou  occuper  de  vastes  espaces,  comme  un  lobe  entier  du  poumon, 
la  totalite  du  foie  ou  des  reins,  l’ensemble  du  peritoine  sus-ombilical 
(retro-peritonite  calleuse),  ou  de  vastes  surfaces  du  revetement  culane 
(sclerodermie). 

La  circonscription  des  zones  cirrhotiques  a joue,  longtemps,  un  role 
predominant  dans  l’etude  pathogenique  des  scleroses.  Ce  caracterc  permit, 
en  effet,  a lui  seul,  d’isoler  successivcmcnt  un  grand  nombre  de  varietes, 
souvent  trop  schematiques.  Suivant  les  delimitations  et  les  rapports  que 
les  placards  sclereux  semblaient  affecter  dans  les  tissus,  on  separa,  par 
exemple,  les  scleroses  insulaircs  ou  par  ilots  isoles,  des  scleroses  diffuses, 
perdnes  au  milieu  des  parenchyrncs.  yVinsi,  les  placards  fibreux  donnaionl, 
naissance,  dans  la  glande  hepatiqne,  aux  multiples  varietes  des  cirrhoses 
annulaires,  pluri-  ou  mono-lobulaires,  peri-lobulaires,  intra-lobulaires  et 
memo  mono-ccllulaires.  Circonscrite,  ou  scu lenient  predominante  a la 
sui'lace  des  visceres,  la  sclerose  affectail  la  forme  corticale,  pendant  ipie 
la  pathogenic  s’cllorpait  de  poursuivre  dans  les  distributions  lympbatiques 
de  I organe  les  causes  et  le  inecanisme  d une  parcillc  localisation. 
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tics  systemes  canalises  tic  1’organismc,  la  cirrhosc  devenait  peri-canalicu- 
lairc  ; olio  contrail  memo  dans  la  categoric  dos  scleroses  syslematiques, 
silbl  qu’ellc  engainait  soil  los  vaisseaux  (peri-arterites  el  peri-phlebitcs 
sclereuses),  soil  les  canaux  biliaires  (peri-angiocholites),  soil  los  broo- 
ches (peri-bronchi tc  sclereuse,  hroncheclasie  el  scleroses  bronebo-pneu- 
inoniqucs). 

Enfin,  lc  systeine  nerveux  central  1‘ournit,  a son  tour,  ties  donnecs 
fondamentales.  La,  la  ganguc  interstiticlle  est  composec  par  on  tisso 
d’origine  epitheliale,  la  nbvroglic,  qui  suit  normalcment  les  ampliations 
embryogeniques  ties  segments  tie  la  moelle  ct  tlu  bulbe.  Aussi  les  scle- 
roses nevrogliques  sont-cllcs  capables  tie  sc  rigoureusernent  systematise!’, 
et  Eon  pourra  les  trouver  circonscritcs  dans  tcls  on  lets  faisceaux  nerveux 
degeneres  : citons,  par  exemple,  les  degenerations  secondaires  du  iaisceau 
pyramidal  et  la  sclerose  tabetique  des  cordons  posterieurs.  Elies  different 
alors  radicalement  des  scleroses  diffuses,  ou  indurations  ii  la  Tois  conjone- 
tives  et  nevrogliques  (lesions  inflammatoires  banales  ou  speciliques,  sui- 
vant  les  cas),  communes  aux  myelitcs  ct  aux  encephalites  chroniques, 
lellcs  quo  la  sclerose  en  plaques,  la  myelitc  transverse,  la  paralysie 
generale  progressive. 

Les  caracteres  microscopiques  generaux  des  differentes  scleroses 
offrent  un  grand  interet.  11s  nous  permettront  d’isoler  deux  groupes 
de  lesions,  assez  differentes,  jc  pense,  pour  meriter  do  n’etre  point 
confondues. 

Le  premier  groupe  comprend  les  scleroses  cicalricielles,  les  cirrhoses 
proprement  dites,  vulgairement  inflammatoires  de  par  lours  origines 
reconnues  et  leurs  desordres  architectoniques.  Apres  avoir,  dans  ses 
departements  irrites,  donne  naissance  a une  reaction  defensive,  vivante 
au  plus  haut  point  et  decrite  sous  lc  nom  de  tissu  de  granulation  (1  an- 
tique tissu  de  bourgeons  charnus),  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  s est 
cal  me  peu  a pen  : il  tend  a organiser  definitivement  ses  travaux.  La 
zone  enflammee  s’est,  pour  tout  dire,  transformee  en  line  region  cita- 
tricielle. 

Cette  cicatrice  n’est  done  qu’un  reliquat,  atrophie,  des  vigoureuscs 
poussees  antecedentes.  Sur  les  coupes  microscopiques,  lout  a changi 
d’aspect  : les  travees  connectives  sont  plus  nombreuses,  plus  ileuses;  les 
elements  nucleates  sont  clairscmes  et  les  vaisseaux,  moins  embryon- 
naires,  plus  larges,  apparaissent  discretement  dissemines  parmi  les 
ond illations  de  la  ganguc  connective  nouvelle.  Les  masses  d elements 
ccllulaires,  jeunes,  polymorphes.  accumulees  naguere  en  quantites 
enormes  dans  les  interstices  gorges  de  sues,  s aflaissent  ou  se  icsoi 
bent.  Ceux  d’entre  cux  qui  pouvaient  encore  eflecluer  lem  letiaih. 
leucocytes,  s’en  vont,  emportant  les  substances  inertes  ou  nuisibles  qui 
encombraient  les  cspaces  et  nettoyant  la  place.  Les  giosse*  ci  u(> 
ep i tli d 1 i oi des,  les  (ibroblasles,  tendent  a se  uicttrc  en  oidie  (t,  pai  un 
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meeanismc  encore  discute,  assurent  la  formation  do  nouvelles  fibrilles  cl 
do  fibres  connectives,  plus  rarement  dasliques,  (lenses  on  laches,  ine- 
iralcinent  reparlics.  Ainsi  cos  travees  organisent  le  squelelte  lihroi’de  de 
la  cicatrice. 

En  s’eteignant,  Einfianunation  donne  le  braille  a des  processus  regres- 
sifs,  autrement  dil  alrophiipies,  de  plus  en  plus  marques.  Les  canalisa- 
tions nco-vasculaircs  qui  irriguaient  les  cspaces  du  lissu  granulcux  s’el- 
filcnt,  se  comblenlen  totaliteou  en  partic,  se  resorbent  lficmeet  imposent 
pen  a pen  an  tissu  de  cicatrice  Eapparcnce  seebe,  presque  invasculairc, 
(pie  Eon  connait.  En  memo  temps,  le  volume  des  parlies  se  reduil;  Ean- 
cienne  zone  inllainmatoirc  se  contracte  progressivernent ; et  I’on  n’ignore 
ni  les  deformations  secondaires  ni  les  retractions  etenducs  que  le  lissu 
inodulairc  pourra  occasionner. 

Des  cc  moment,  Easpect  des  lesions  est  caracteristiquc.  Les  ondula- 
tions  de  trousseaux  fibreux  parsement  la  coiqie  : tantot  orientees  dans 
un  memo  sens,  tantot  enchcvetrees  sans  ordre,  ccs  bandes  fibreuscs 
soul  pathognomoniques.  Les  fibres  elastiques  s’y  montrent  discretes  ; 
les  vaisseaux,  pen  nombreux,  sont  beauts  et  meme  ectasies,  coniine  si 
leurs  parois,  mal  soutenues,  avaient  cede  a la  pression  inegalement 
rcpartic  de  la  colonne  sanguine  qui  les  parcourait  pendant  la  vie. 

Plus  tard,  quand  la  cicatrice  est  devenue  tout  a fait  calleuse,  les  tra- 
vees, lamellaires  on  lamelliformcs,  y dessinent  des  trousseaux  hyalins, 
cassants,  a peine  vasculaires ; dies  ne  logent  plus  dans  leurs  interstices 
coarctes  que  quelques  rares  cellules  fixes.  Encore,  ces  dernieres,  atro- 
phiees,  sout-elles  reduites  a line  mince  lame  de  protoplasma  pourvue,  en 
son  centre,  d’un  long  noyau  grele  vivement  colore  par  les  reactifs,  inca- 
pable de  proliferation;  de  plus,  dies  sont  souvent entourees  on  remplics 
de  granulations  piginentaires. 

Ccs  caracteres  gcncraux  des  brides  cicatricielles  sc  rencontrent  a pen 
pres  an  complet  dans  unc  foule  de  lesions  inflainmatoires  interstitielles 
irreductibles,  d’origine  aiguc  on  subaiguc,  toxique  on  infectieuse,  qu’on 
decouvre  au  sein  des  divers  tissus  et  organes  de  l’homme  on  des  animaux. 
La  duree,  Eetendue  de  ces  desordres,  la  participation,  effective  on  nolle, 
des  dements  parcnchymateuxau  processus  phlogogenique  nous  importent 
pen  pour  le  moment.  Qu’il  suffise  de  signaler  les  caracteres  des  processus 
inllammatoires  durables,  de  notcr  leur  allure  cicatriciclle,  vegetante  au 
debut,  atropbique  a la  fin,  et  de  savoir  les  rcconnaitre  dans  tons  les 
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\oici  done  les  points  decisifs  : dans  toute  sclerose,  I'ocil  constate  des 
change ments  topographiques  des  couches  constitutives ; il  trouve  au 
milieu  de  la  zone  inllammatoire  les  preuves  d’un  remaniement  reitere  ('I 
desordonne  des  canalisations  vasculaires,  soil  preexistantes,  soil,  neofor- 
mees,  et  des  trainees  d’eleincnls  conneclifs  qui  les  accompagnent;  enlin. 
la  destruction  il’iine  proportion  variable  des  elements  parencbyinateux 
adjacenls  y est  un  pbenomene  constant  (fig.  57). 
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Tel  est,  on  resume,  1c  premier  groupe  ties  inflammations  intersli- 
ticlles  : ici,domina  Ie  lissu  do  granulation,  desordre  organopalhique  qui 
regie  la  genese  do  la  grande  majorite  dcs  lesions  infeclieuses.  Les  hepa- 
tites et  les  broncho-pneumonies  subaigues,  I’ensemble  des  scleroses  pul- 
monaires  et  des  nephrites  diffuses  entrent  dans  cc  cadre,  au  meme  titre 
d’ailleurs  que  la  couche  pyogenique  d’un  abces  streptococcique,  mais  le 
mecanismc  aura  pu  certes  differer  pour  chaque  affection.  Toutes  les 
combinaisons,  les  degres  les  plus  divers  de  l’inflammation,  depuis  le 
tissu  de  granulation  hypertrophique  jusqu’a  la  sclerose  atrophique, 
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p-  -i  _ Sclerose  pulmonaire.  — Quelques  alveoles  conserves,  enclaves  dans  I’epaissenr  des  tra 
'v'pp«  lihreuses  - Elat  cubolde  dcs  epitheliums  (reviviscences  epitheliales).  Antliracose,  incrustation 
de  parcel  les  de  cliarhon  dans  les  travees  fibreuses  du  poumon.  - Grossissement  530/1. 

sc  pourront  combiner,  meme  sur  un  point,  dans  les  proportions  les  plus 

inaltendues:  le  type  generique  ne  change  pas. 

Or,  a cote  de  cette  sclerose  vegetante  ou  cicatricielle,  existe  un  second 
type  ^’inflammation  chronique  interstitielle,  basee  sur  la  constatation 
mic.roscopique  de  desordres  dilferents : il  constitue  le  groupe  des  inflam- 
mations chroniques  cVembUe.  La  majeure  partie  des  lesions  de  l’arteno- 
sclerose  et  de  I’atheromc  arteriel,  les  phlebo-scleroses  variqueuses  et 
autres,  la  cirrhose  cyanotique  du  foie  des  cardiaques,  la  sclerose  mol  c 
du  mvocarde,  presque  tons  les  anevrismes  du  occur,  la  retraction  de 
l’aponevrose  palmaire  ou  plantaire,  nombre  d’autres  lesions  encore  pari.n 
lesciuelles  on  peut  faire  rentrer  la  plupart  des  scleroses  nevroghques 
pu  res  de  la  moclle  et  de  l’encephale,  relevent  de  ce  second  groupe  non 
moins  interessant  que  lc  premier,  pour  ce  qui  est  du  moms  de  1 anatomic 
palbologiquc  generale. 
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Iiit  caracterUtiquc  de  cos  scleroses  Ionics  on  batardcs  csl  la  suivantc  : 
quelle  ([lie  soil  lour  localisation,  jamais,  lant  quo  le  type  resle  pur,  on 
n’obsorvc  ii  lour  niveau  traces  do  neo-lormalions  vasoulaires.  Longtemps 
memo,  los  cananx  sanguins  et  lyrnphaliques  no  poussent  pas  dc  vegetations 
ex  ubera  n'tes  dans  lours  cspaces  con  nee  til’s  dcnsilies.  L’hypcrdiapedese  dcs 
leucocytes  no  s’y  montro  pas  davantage,  an  moins  on  proportions  notables 
on  suffisantes  pour  inlluonccr  la  vilalilc  et  los  reactions  dcs  elements 
parcncbyniateux  et  interslitiels. 

La  lesion  csl  specialemont  constitute  par  tin  epaississement  fibroide, 
sec,  lamelliforme,  des  fibril  los  connectives  fondamentales  de  la  partie 
inaladc.  Pas  d’oxsudats  fibrineux,  pas,  ou  a peine,  do  proliferations  nuclc- 
aircs  ; los  cellules  fixes,  quand  dies  sc  tumefient,  nc  s’y  multiplicnt 
guere;  dies  s’atrophient  au  contraire,  sildt  que  s’est  eteinte  lour  irrita- 
liilite  formative,  Ires  faiblement  sollicilde.  Brcf,  il  n’y  a que  dcs  signes 
(Pune  irritation  sourde  et  d’allurc  insidieuse,  sur  los  coupes  bien  pre- 
pa  roes. 

Lcs  diverses  substances  constitutives  dc  la  gangue,  aulres  que  les 
elements  cellulaires  proprement  dits,  substances  qu’on  pout  designer 
sons  le  terme  generique  dc  « produits  d’elaboralion  interstiticllc  de  la 
sdrie  connective  »,  sc  montrent  frequemment  accumulees  cn  grande 
quantile  parmi  les  zones  sclereuses  en  question  : fibrilles  conjonctives, 
fibres  lamineuses,  fibres  et  grains  elastiques  s’y  tassent  en  amas  parfois 
considerables.  Leur  accumulation  trouble  les  rapports  normaux  preeta- 
bl is  entre  lcs  dements  cellulaires  et  lours  materia  ux  interslitiels. 

Notons  encore  un  point  capital  : dans  1’evolution  fibroide  chronique 
d’emblee,  l'hypertropbie  et  l’hyperplasie,  ces  dements  capitaux  dc 
l’inflammation,  nc  font  pas  necessairement  defaut;  inais  ici  ce  double 
processus,  circonscrit  et  devic,  se  localise  moins  dans  les  elements  cel- 
lulaires  eux-memes  que  dans  leurs  produits  d’elaboration.  Nous  en  trou- 
verons  plus  d’une  p re uve,  chemin  faisant. 

II  n’est  sans  doutc  pas  inutile  de  montrer  cn  quclqucs  mots  les  dif- 
ferents  types  les  plus  caracteristiques  de  cetto  sclerose  bdtarde  ou  dys- 
tropbique  dc  certains  auteurs.  Elle  se  developpe  dans  trois  conditions, 
asscz  dissemblables  on  apparcnce,  fort  comparables  cn  realite.  Tantot, 
cn  cflct,  elle  envahit  les  departements  invasculaires  du  tissu  conjonctif : 
la  membrane  interne  des  vaisseaux,  la  paroi  des  capillaircs  sanguins  ou 
lyrnphaliques,  la  couchc  endotlieliale  des  membranes  semises  (principale- 
ment.  le  peritoinc,  la  plevre,  l’epicardc),  la  cornee,  les  cartilages  hyalins. 
Tantot,  cc  sont  des  regions  visceralcs  qui,  frappees  accidentcllement 
d ischcmie,  deviennent  le  siege  de  ce  moliinen  fibroide  : tels  sont  les 
mlarctus  dc  la.  rate,  du  rein  et  du  coeur.  Tantot  enfin,  on  le  rcconnait 
snr  de  vastes  etendues  dc  certains  tissus,  dans  des  organes  en  tiers,  qui, 
condamnes  a la  cyanose  par  stagnation  |iassivc  du  sang,  out  souffert 
d one  asphyxie  interstitielle,  prolongec  ou  |>rogressive.  A pres  avoir 
Bupporld  les  fra  is  de  Basystolic  clironiipie,  ces  parties  se  sclerosent  : le 
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foie  cardiaquo,  le  rein  el  la  rate  cyanotiqucs  cn  sont  les  types  jusiju  a 
present  les  mieux  etudies. 

lhtns  ees  diverses  eirconstanccs,  un  phenomenc  apparait  constant  : 
la  diflieulte  des  echanges  nutritifs,  d on  la  inauvaisc  elaboration  tro- 
phitpie  du  lissn  eonjonctif  ct  des  parenchymes.  Une  intoxication  chro- 
niipie  on  esl  le  resultat.  La  nature,  l’origine  et  le  inode  d action  des 
poisons  sclerogenes  ne  sont  pas  ici  dc  notre  competence;  lour  etude 
sortirait  de  notre  sujet.  Scales,  les  consequences  nous  apparticnnent. 
Do  tonics,  la  plus  expressive  esl  assurement  la  sclerose  fibroide  ipii 
envahil  le  departemcnt  eonjonctif  irrite  par  les  substances  stagnantes 
ipii  l’imbibent,  tandis  (pie  de  leur  cote  soulfrent  on  ineurent  les  cellules 
parenchymateuses. 

La  sclerose  arterielle,  Latberome  des  ancicns,  qui  inerite,  a tons  egards, 
d’etre  soigneusemenl  separee  des  arterites  vegetantes,  aigues  ou  sub- 
aigues,  resume  cn  ellc  I’exemplc  le  plus  cornplet  des  desordres  impu  ta- 
bles a 1’ inflammation  fibroide  balarde  d’cmblee.  La  membrane  interne 
de  I’artcre  s’epaissit  par  dots.  Ces  placards  d’arterito  sont  composes  des 
cellules  lixes  dc  la  couclie  sous-endothelialc  hyper trophiees  et  qui  donnent 
naissance,  autour  d’elles,  a des  travecs  fibridaires  douses,  refringentes, 
libro'ides.  H s’agit  lii  d’une  hypertrophic  partielle  de  la  membrane 
interne  et  a laquelle  ne  prend  aucunement  part  la  couche  cndothehale 
haignee  par  le  sang.  Or,  sitot  produit,  ce  processus  hypertrophique  est 
pour  ainsi  dire  voue  aux  lesions  degenera tives.  Le  centre  de  1 dot  endar- 
teriliquc  presqu’en  meinc  temps  se  voit  atteint  de  regression  granulo- 
graisseuse.  A peine  irrites,  les  elements  connectifs  sont  done  compronns 
dans  leur  vitalitc.  Immediatement  au-dessous  du  foyer,  la  membrane 
clastique  interne  se  deforme,  se  desoriente  : parfois  elle  s’hyperplasie  et 
envoie,  dans  la  couche  sous-endothelialc  epaissic,  des  neo-fibrdles  elas- 
tiques  aberrantes;  d’autres  fois,  ellc  se  laisse  entamer  par  1 hypertrophic 
connective  susjacente  et  permet,  par  ailleurs,  aux  couches  dc  la  ines.u- 
tere  qui  lui  sont  tangentes  de  se  fibroser,  a la  lafon  des  couches  sous- 

cndotheliales  de  la  membrane  interne. 

La  deo-enerescencc  graisseuse  des  elements  ct  de  leurs  prod  nits  mters- 
titiels,  puis,  tot  ou  tard,  la  calcification  centralc  des  dots  endo-mesar- 
teritiques,  ameneront,  a leur  tour,  la  transformation  atheromatcuse  totalc 

des  dots  entlammes.  . . . , , 

A cc  point,  le  cycle  de  revolution  inflammation  chromque  d emhlec  e^t 

cornplet  dans  les  couches  invasculaires  du  vaisseau.  11  se  comphque  Ires 
ordinairement  dc  lesions  suhaigucs,  avec  vegetations  neo-vasculaires  ct 
hvperdiapedetiques.  Ces  manifestations  pldegmasiques  viennent  modiliei 
l’aspect  du  premier  processus,  dont  l’identite  morbide  demeure  cepen- 
dant  formelle,  cn  maints  endroits.  Nous  la  rctrouverons  dans  les  exemplcj 

iiui  void  suivre.  , , , 

Tout  d’abord,  une  notion  se  degage  de  ce  qui  precede  : c esl  l asso- 
ciation ct  la  combinaison  commune  des  lesions  inllammaloires  batarcles 
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chroniqucs  d’emblec  avec  les  alterations  reactionnelles,  neo-formatives 
ct  hypcrdiapedetiques  (qui  caracterisent  I’inflairnnation  vegclanlc)  cl, 
ulterieurement,  avec  la  sclerose  terminalc.  Par  le  fail,  ces  placards  d’in- 
flannnation  atonique  primitive  jouent  1c  role  d’autant  de  corps  etrangcrs, 
enclaves  au  milieu  de  parties  j usque-la  normales  : ils  evcillent  autour 
d’eux  les  reactions  defensives  de  l’organismc;  d’oii,  l’entrec  en  lulte  des 
departcments  connectifs  jusqu’alors  epargnes  et  la  misc  en  valour  de 
leers  forces  respectives.  Cette  remarque  servira  de  guide  dans  Collide 
des  scleroses  et  permettra  d’eviter  des  errenrs. 

Les  differences  qui  separent  ces  deux  processus  sclcrogenes  si  distincls, 
quoiquc  frequemment  associes,  soul  done  absolues,  dans  lours  grandes 
lignes.  J’estime,  de  raeme,  que  lours  causes  generatrices  sont,  d’une 
maniere  generale,  egalcment  dissemblables ; inais  la  demonstration  abso- 
luo  d’une  pareille  distinction  etiologique  est  encore  malaisce,  pour  le 
moment  pen  praticable. 

Les  lesions  sclercuses  primitives  semees  le  long  du  systeme  vasculaire 
(scleroses  artericlles  et  phlebo-scleroses)  se  retrouvent,  moins  accusees, 
sur  le  trajet  des  gros  canaux  lympbatiques.  C’est  ainsi  que  le  canal 
thoracique  m’a  paru  plusieurs  fois  epaissi,  dur  cl  sclerose  (d’une  maniere 
comparable  a laphlebite  fibro'ide)  dans  certains  cas  de  cirrhose  hepatique, 
de  tuberculose  pulmonaire  chronique  et  d’asystolie. 

Les  sere uses  viscerales  sont  d’un  examen  plus  commode  et  peut-etre 
raieux  demonstratif.  L’endocarde,  en  particulier  I’endocardc  parietal 
ventriculaire  gauche,  cbez  les  vieux  atheromateux,  apparait  souvent, 
nacre,  blanchatre,  fort  epaissi;  indure,  il  parait  lave,  tres  elastique  el 
sa  surface  peut  etre  restee  aussi  lisse  qu’a  I’ctat  normal.  Cette  sclerose 
endocardique  coincide  souvent  avec  la  transformation  alheromato-calcairc 
des  valvules  du  coour  gauche;  elle  est  remarquablc  par  son  invascularite 
et  par  Lbypergenese  de  ses  bandes  de  fibrilles  elastiques  foindamen tales, 
paralleles  a la  surface  (sclerose  elasticogcne). 

Par  comparaison,  et  pour  esquisser  quelques-unes  des  diverges  allures 
de  la  sclerose  fibro'ide  d’emblee,  citons  encore  une  variete  de  cirrhose 
chronique  du  peritoine  peri-hepatique  et  pcri-splenique,  tres  frequente  a 
l’autopsie  des  lesions  cardiaques  et  cardio-alcooliques  de  la  glande  hepa- 
tique. Bien  que  la  surface  du  foie  et.  cclle  de  la  rate  puissent  eti'c  libres 
d’adberences  dans  ces  cas,  le  peritoine  qui  les  lapisse  sernontre  deforme: 
de  place  en  place,  il  est  reconvert  d’une  epaisse  coucbe  d’un  lissu 
dense,  brillant,  lisse,  eoinme  nacre,  pen  uniformement  repandu. 
Lenduit  ainsi  elale  a la  surface  du  viscerc  lui  adhere  iutimement.  On 
pomrait  merae  le  comparer  a ces  couches  de  matierc  porcelaince  d’un 
blanc  bleuatre,  recouvrant  certains  ustensiles  de  menage  connus  sons  le 
norn  de  Idle  emaillec.  D’babitude,  la  substance  est  mal  repartie,  car,  ga 
et  la,  on  rcconnait,  par  intervalles,  la  surface,  indemne,  du  peritoine 
hepatique  et  splenique.  Aillc.urs  1’cnduit  lixe  sur  la  sereusc  est  piipic  de 
depressions  cupuliforines,  de  laeunes  ayant  bis  dimensions  les  plus 
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variables.  Ccs  cnfoncements  sonl  irregulierement  airondis  ou  ovalaircs 
el,  laissent  a nu,  on  (lira i I.  par  suite  (Ensure,  la  surface  reelle  de  la 
sereuse.  Les  couches  nacrees  en  question  soul,  composees  uniquenienl 
d’un  tissu  libroide  d’epaisseur  variable,  oscillanl  entre  1 et  5 on  4 mil- 
limctres.  Sa  consistance  est  ferine,  fibromatcuse,  son  adherence  a la 
sereuse  viscerale  parfaite,  quoiqu’on  pn issc  rarracber  sans  trop  d’ellort; 
enlin,  detail  qui  a son  interet,  il  n’a  presque  jamais  conlracte  d’adbe- 
rences  inflammatoires  avec  le  peritoine  parietal  ou  avec  les  organes  voi- 
sins.  Sa  surface,  opalescentc  ou  porcclainee,  n’est  ni  calcaire,  ni  tolale- 
ment  opaque. 

Les  coupes  microscopiques  pratiquees  sur  ces  couches  inontrent  une 
structure  fibromateuse,  d’habitude  invasculaire.  Ce  ne  soul  que  travees 
libreuses,  pour  ainsi  dire  tendineuses,  paralleles  a la  surface  de  Lorgane; 
ellcs  sont  separees  par  de  minces  intervalles  interstitiels,  dans  lesquels 
sc  logent  de  rares  cellules  fixes,  plates,  avec  un  mince  noyau  allonge, 
en  voie  d’atropbie.  Quelques  leucocytes,  emigres  de  la  cavite  peritoneale, 
errent  parfois  dans  les  fentes  interstitielles ; aucune  autre  substance, 
aucun  autre  element  ne  vient  troubler,  d’ordinaire,  I’ordrc  methodique 
de  ccs  lamelles  libreuses  regnlierement  imbriquees. 

11  est  a remarquer  que  cette  fibrose  hypertrophique  partielle  du  peritoine 
ne  se  rencontre  pas  souvent  ailleurs  : cependant  les  faces  de  l’estomac, 
celles  de  l’intestin  grele  et  enlin  le  feuillet  parietal,  surtout  an  niveau  de 
la  paroi  abdominale  anterieure  et  du  diaphragme,  presentent  mais  dune 
fagon  exceptionnelle  les  tnemes  depots. 

Au  cours  de  diverses  maladies  chroniques,  la  plevre,  le  pericarde  et 
Larachnoide  sont  susceptibles  d’une  transformation  fibreuse  comparable; 
l’epaississement  est  plus  modere,  quoique  nacre,  avec  une  byperplasic 
rarement  aussi  marquee  que  celle  que  nous  venons  do  deciiic. 

Les  infarct.us  du  rein,  de  la  rate  et  du  coeur  se  terminent  par  une 
atrophie  fibro'ide,  parun  affaisscinent  d’apparence  cicatricielle  des  depar- 
tements  iscbemies.  A ne  considerer  que  la  zone  infarcie,  et  sans  tenii 
compte  de  la  bordure  reellement  inflammatoire  qui  l’entoure  et  1 isole  du 
reste  de  Lorgane,  cette  variete  de  sclerose  n’offre  aucun  des  caracteres 
attribuables  a une  inflammation  ayant  pu  etre  vegetante  a un  moment 
quelconque.  Les  travees  connectives  composant  le  squelelte  interstitiel  du 
rein  et  les  parois  des  canaux  uriniferes  enclaves  dans  la  zone  necrobio- 
tique  s’indurent,  sc  debarrassent  peu  a ])eu  des  detritus  granulo-graisscux 
qiu  les  infiltrent,  residus  des  elements  mortifies.  Accourus  de  la  periphe- 
ric, les  leucocytes  parcourent  les  champs  ischemies,  sans  que  la  ganguc 
interstitielle  montre  soil  une  reaction  proliferative  de  ses  cellules  connec- 
tives, soil  des  multiplications  neo-vasculaires  du  tissu  de  granulation,  soul 
vrai  tissu  de  cicatrice.  Dans  la  substance  renale,  pour  ne  citer  qu  un 
exemple,  l’ unique  vaisseau  qui,  englobe  dans  Linfarclus,  y vegetc  est 
Larteriole terminale,  et  cela  au  point  precis  oblitere  par  le  caillot.  Lncore 
est-ce  a l’interieur  de  la  membrane  interne  et  a une  petite  distance  sen- 
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lenient  de  l’obslacle  que  ce  bourgeonnement  d’cndo-vascularite  subaiguc 
parvient  a s’dtablir ; d’ailleurs,  il  s’y  circonscril  sans  retard.  Mais  les 
glomerules  cl  les  arterioles  inclns  dans  le  menu;  cone  infarci  se  dcsse- 
chent,  perdent  lours  elements  ct  se  transforment  on  blocs  libroides, 
impermeables.  La  masse  gloinerulaire  se  confond  avee  la  capsule  de 
Bowmann  fibrosee  et  leur  bloc  nc  conservera  dans  ses  interstices  relrecis 
que  quelques  rares  cellules  vivantes,  incapables  de  la  moindre  reaction 
proliferative. 

La  gangue  interstitielle  d’un  infarctus  acquiert  ainsi,  a la  longue,  unc 
apparence  fibroide,  un  aspect  brillant;  sa  couleur  devient  rouge  vif  par  1c 
picro-carmin,  rose  jiale  par  l’eosine.  Denude  d’elements  histologiques, 
ce  squelette  demeure  a peu  pres  exsangue,  presque  anhiste,  puis  s’affaissc 
progressivement.  Si l’involution  terminaledes  parties  desagregees  rnontre, 
en  derniere  analyse,  a la  place  du  bloc  mortifie,  line  cicatrice  retractee, 
e’est  que  la  bande  inflammatoirc  peripherique,  seule  preuve  de  la  reac- 
tion vitale  de  l’organe,  a seule  persiste.  Longtemps  apres  reffondrement 
des  parties,  on  pourra  la  specifier  grace  aux  granulations  pigmentaires  qui 
tatouent  ses  travees  et  ses  espaces  peri-vasculaires  desorientes  ct  la 
circonscrire  encore  sur  les  coupes  : en  realite,  il  n’existe  plus  trace  d’in- 
farctus;  ce  n’est  que  la  coque  cicatriciclle  d’un  foyer  ischemique  tota- 
lement  resorbe. 

A la  surface  de  la  rate  infarcic,  l'involution  regressive  du  bloc  nccro- 
biotique  et  sa  deformation  cicatricielle  offrent  les  memes  caractcres, 
plutot  simplifies.  Cependant,  le  peritoine  perisplenique  et  la  capsule 
fibreuse  d’enveloppe  de  l’organe  reagissent  plus  energiquement,  d’ordi- 
naire,  que  les  enveloppes  du  rein.  Autour  de  l’infarctus  de  la  rate,  la 
pcrisplenite  subaigue  est  a peu  pres  de  regie.  La  conception  generate 
des  lesions  de  l’infarctus  esquissee  plus  haut,  nc  s’en  trouve  point  trou- 
blee  pour  si  peu. 

Quant  au  myocarde,  les  gros  infarctus  vont  parfois  jusqu’a  produire,  du 
coup,  la  rupture  du  coeur.  Sinon,  e’est  a longue  echeance  qu’ils  occa- 
sionnent  la  majorite,  sinon  la  totalite  des  grandes  scleroses  atrophiques 
du  cceur.  Les  petites  scleroses  insulaires,  les  minces  placards  de  sclerose 
elastique,  enfin  et  surtout  les  dots  de  sclerose  molle,  dans  laquelle  les 
vaisseaux  sanguins,  veineux  et  capillaires  derneurent  un  certain  temps 
brants  et  gorges  de  sang,  ne  me  paraissent  pas  se  rattacher  aussi  direc- 
tcinent  aux  desordres  de  l’infarctus.  Cette  remarque  serait  valable  meme 
si  l’on  demontrait,  en  fin  de  compte,  que  l’ischemie  arteriellc  joue  a 
distance  dans  la  production  de  ces  minimes  alterations  interstitielles  un 
role  preponderant  (coronarite  chronique  sclereuse,  atherome  arteriel, 
aortitc  syphilitique  avec  stenose  de  1’origine  des  coronaires,  etc.).  Pour 
1 ensemble  de  ces  scleroses  batardes  du  myocarde,  le  mecanisme  qui 
preside  a la  formation  des  minces  travees  fibreuses  inter  on  intra-fasci- 
eulaires,  n’a  pas  etc  un  seul  instant  cicatriciel,  au  sens  exact  du  mot, 
mais  fibroide  d’emblee,  anoxhemique  si  l’on  peut  ainsi  s’exprimer,  et 
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uu  I lei  i Lon  I grauuleux.  La  gangue.  iulerstiticllc  a soidTert,  ollc  s est  irritec 
lcntemcnt,  pendanL  qne,  de  son  cote,  la  fibre  inusculairc  so  desagregcait 
ct  s’atrophiait  : los  trainees  pigmentaircs  accumulees  dans  les  espacGB 
induces  echelonnent  los  traces  des  desastres  et  on  revcleraient,  au  besoin, 
1’ordination. 

Los  cirrhoses  viscoralcs  dites  cardiaques,  on  mioux  asystoliques, 
rendent  mioux  conipte  encore  de  la  rnarchc  ct  de  la  nature  des  diflerents 
desordres  groupes  sous  les  tonnes  divers  de  sclerose  batardc,  invascu- 
laire,  on  dystropbique.  Lc  loie  cardiaquc  peut  ctie  considcic,  a cct  cgaid, 
comine  le  modele  le  plus  complet.  Que  voit-on,  sitol  la  stase  sanguine 
etablic  d’une  maniere  permanente  dans  Pintimite  du  lobule?  Surcharges 
de  sang,  les  capillaires  peri-centro-lobulaires  se  distendent;  leurs  parois 
s’epaississent  a mesure  que  les  trabecules  liepatiques  sallaissent, 
aspbyxiecs  et  ecrasees  par  suite  de  la  cyanosc  des  colonnes  vasculaires 
inter-trabeculaires,  qui  leur  servaicnt  normalement  de  support.  Pendant 
ce  temps,  la  veine  centrale  du  lobule  et,  plus  haut,  les  ramilications 
successives  des  veincs  sus-hepatiqucs  et  porto-sus-hepatiques  ectasiees 
s’indurent.  Toutefois.  leur  membrane  interne  ne  vegete  ni  nc  prolifere, 
comme  on  l’obscrve  couramment,  au  contraire,  dans  les  dillerentes 
varietes  d’hepatites  chroniques  ou  subaigues  decritcs  connne  cirrhoses 
bi-veincuses  (cirrhoses  toxiques,  hepatites  toxi-infectieuses). 

L’effondrement  des  cellules  liepatiques  par  suite  de  la  cyaiiose  du  lobule 
pent  se  poursuivre  jusqu’aux  plus  extremes  limites  et  realiser  toutes  les 
varietes  microscopiques  du  « lobule  interverti  » de  Sabourin,  sans  mo- 
dilier  P ensemble  du  processus.  Les  capillaires  scleroses  pourront  revemr 
sur  cux-memes  et  s’indurer;  le  tissu  conjonctif,  qui  dessine,  a Petal 
normal,  autour  d’eux  de  si  fins  lineaments,  parviendra  de  la  meme  faCon 
a se  fibroser,  Porganismc  hepatique  ne  saurait  realiser  dans  ces  espaces 
peri-capillaires  boulcverses  et  infiltres  de  poussieres  pigmentairesj  une 
(iiielconque  des  reactions  vegetantes,  matrice  des  scleroses  cicatricielles. 

La  cirrhose  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  demeurera  done  ici  batardc. 
invasculaire,  fibroide  et  non  fibreuse.  Parfois  cependant,  par  accident 
une  intoxication  phlogeniquc  ou  une  toxi-infection  aigue  se  surajoute  a 
la  fibrose  asystolique  du  1‘oie,  et  y surajoute  ses  lesions  d hepatite  msulaire 

subainue  secondaire. 

Ce  n’est  pas  cependant  que  l’orgnne  hepatique  n ait  tentc,  en  cerlaines 

parlies  lc  moindre  effort  conlre  de  Idles  lesions  asphjxiques.  On  cn 
comnle  cn  particulier,  deux  manifestations  fort  remarqualdcs  et  des  • 
plus  neites.  On  rencontre,  par  cxemple,  couramment,  dans  loule  I elemlue 

lie  I’oroane  evanose  tin  bouleversement  cu.aeux  des  cellules  epillitlta  es 

encore  conservees,  deerit  sous  le  nom  d hyperplasie  nodulaire  des 
eXlcs  Ldulaires.  Ce  processus  libore,  disloque,  ou  delVuane  tutu,,  s 
troncons  des  trabecules  bepali,|ues  votstnes  do  I espaee  porte,  et  auint  . 
oncore  echanpe  a la  compression. 

On  constate,  d’autre  part,  les  signes  d’une  irritation  neo-conjonclue, 
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circonscritc,  loin  do  la  sphere  des  veincs  sus-hepaliquos!,  aux  espacos 
porto-biliaircs,  dans  la  zone  des  .vaisscaux  d’apport  et  des  canaux  cxcrc- 

I(>urs.  En  ccs  points,  se  dcssinent  les  ebauchcs  d’une  cirrhose  in  fir na- 

loire  subaiguc;  la  diffusion  centrifuge  mais  discrete  autour  de  1’espacc 
porte  de  bandes  fibreuscs  neo-vasculaires,  la  segmentation,  par  elles,  des 
trabecules  hepaliques  adjacentcscn  pseudo  et  cn  neo-canaliculcs  biliaires, 
son!  les  manifestations  caracteristiques  de  cette  ebauche  d’unc  cirrhose 
reactionnelle. 

Quelle  que  soit  la  cause  irritative  qui  actionnc  les  regions  porto- 
biliaircs  dans  cos  circonstances,  lc  phenomcnc  est  capital,  d’autant  plus 
que  la  cyanosc  hepatique,  en  progressant,  determine,  avec  lc  temps, 
one  atrophic  cirrhotique  presque  complete,  au  milieu  de  laquellc  ces 
faihles  lesions  reactionnelles  du  tissu  connectif  porto-hiliairc  sc  trouve- 
ront  definitivement  englobecs. 

Opposer,  comme  nous  venons  de  lc  faire,  Tun  a l’autre  les  deux  types 
de  sclerose,  si  distincts  quand  on  etudie  leurs  formes  les  plus  franches, 
e'est.  simplifier  les  descriptions  theoriques  et  les  mettre  d’accord  avec 
les  lesions  constatables.  Les  dissemblances  qui  separent  les  scleroses 
cicatricielles  proprement  dites,  ou  vegetantes,  des  scleroses  fibro'ides 
d’emblec,  ou  par  induration  batardc,  sont  plus  nettes  groupees  en 
tableaux  schematiques.  Ainsi,  par  cxcmple,  pour  pouvoir  considerer  line 
sclerose  comme  cicatricielle,  il  fan!  trouver  en  die,  histologiquemcnt 
parlant,  les  preuves  qu’elle  est  ou  qu’ellc  a etc  vegetante,  e’est-a-dire 
hyperdiapedetique,  neo-ccllulaire,  nco-vasculaire,  voire  meme  exsuda- 
tive;  de  plus,  on  reconnaitra  qu’ellc  fnt  hypertrophique,  encore  gorgee 
de  sues  lymphatiques,  ou  deja  arrivee  a une  epoque  plus  avancee  de  son 
evolution.  Bref,  cc  sont  les  qualitcs  anatomo-pathologiques  d’une  elabo- 
ration restauratrice  de  la  gangue  conjonctivo-vasculaire.  Tel  est  le  cas 
pour  la  majorite  des  grandes  cirrhoscs  viscerales  evoluant  au  milieu  des 
elements  parenchymateux  desagreges,  et  dont  l’etude  a ele  prccedemment 
esquissee. 

Les  scleroses  batardes  ou  par  induration  fibroi'dc  d’emblee,  comparees 
aux  cirrhoses  inflammatoircs,  n’offrent  que  des  caracteres  negatifs.  Ni 
diapedetiques,  encore  nioins  exsudatives  ou  neo-vasculaires,  dies  sc 
difierencient  par  leur  seclieresse,  leur  pauvrete  en  elements  cellulaires, 
souvent  aussi  par  la  circonscription  discrete  de  leurs  foyers.  Enfin,  leur 
predilection  manifeste  pour  lc  systeme  sereux  et  pour  les  dilferentes 
canalisations  de  Lorganisme  constitue  un  dernier  caracterc.  A lonte 
epoque  de  leur  evolution,  ces  scleroses  donnent  l’impression  d’une 
texture  incomplete,  d’unc  elaboration  disproporlionnec,  et  d’une  de- 
cheance  imminente  du  tissu  conjonctif  faiblcmcnt  irrite  : ce  dernier  n’y 
atteindra  jamais  ni  les  riches  bypcrtrophics  hyperplasiqucs , ni  les  rdrac- 
lions  cicatricielles,  si  communes  dans  1’aulrc  sclerose. 

Pour  cc  qui  est  des  dissemblances,  on  pent  encore  en  trouver  jusque 
dans  les  alterations  sccondaircs  qui  atteignent  I’un  et  l'aulre  des  deux 
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processus.  Ainsi,  quand  la  graisse  les  envahil,  c’est  d’ordinaire  par  un 
procede  different  : la  sclerose  cicatricielle  sera  plutot  sujettc  a la  sur- 
charge graisseuse,  a la  transformation  de  ses  cellules  fixes  cn  cellules 
adipcuses.  La  sclerose  fibro'ide  sera  condamnee  plutot,  sinon  exclusive- 
mcnt,  a la  degenerescence  granulo-graisscuse  dc  ses  elements  connec- 
ts; Ses  fibrilles  interstiticlles  elles-memcs  pourront  presenter  la  memo 
disorganisation  involutivc,  a pen  pres  inconnue  dans  les  scleroses 
franchcment  inflammatoires. 

A cote  de  ces  differences,  vraies  dans  lour  expression  la  plus  generate,  il 
faut  reconnaitre  que  les  deux  precedes  de  sclerogenese  ollrenl  ccpendant 
nombre  de  points  de  contact,  de  caracteres  qui  les  rapprochent.  Ces 
similitudes,  qu’il  cst  bon  de  rappelcr,  nc  sont  point  pour  surprcndrej 
tous  ces  desordres  etant,  cn  sornrne,  identiques  de  par  leur  origine  ct 
leur  terrain  communs.  En  realite,  lours  modes  de  devcloppement  dif- 
ferents  ne  s’expliquentguere  que  par  l’intensite  des  processus  reactionnels 
Effectivemcnt,  l’une  et  l’autre  sclerose  sont  des  hyperplasies  elemen- 
taires  du  tissu  connect.  Les  hypertrophies  et  les  productions  hyper- 
plasiques  y different  en  ce  que  la  sclerose  batarde  n’a  peut-etre  pas  etc 
impremiee  d’une  activite  suffisante  pour  creer  des  elements  autour  d’elle, 
aussi  bien  que  le  tissu  de  granulation.  Elle  s’epuise  a elaborer  non  des 
cellules  fixes,  mais  des  fibrilles  connectives  et  de  la  matiere  elastique, 
alors  que  les  regions  vegetantes  remanient  en  exces,  grace  a leurs  ele- 
ments et  a leurs  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  de  grandes  reserves 


de  matiere  vivante.  . . 

En  evoluantpar  dots,  par  colonies,  les  denx  processus  luttent  ainsi  pour 

un  meme  but,  contre  les  causes  d’irritation ; lls  s’efforcent,  en  definitive, 
de  defendre,  chacun  selon  ses  moyens  et  a sa  mamere,  Eorgamsme  menace. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  qui,  pour  les  deux,  est  tantot  prolonge, 
tantot  assez  court,  la  phase  des  hyperplasies  s’arrete.  Pour  chaque  sclerose, 
une  fois  sonnee  l’heure  des  regressions,  celle  des  involutions  atrophiques 
commence.  Nous  les  avons  vues  a Poeuvre  a propos  des  cicatrices  propre- 
ment  dit.es.  Les  effets  sont  identiques  : Eaffaissement,  la  dessiccation, 
les  atrophies  elementaires  s’accompliront  suivant  une  loi  ineluctable, 
preetablie.  Le  tissu  inodulaire  ayant  plus  dc  substance  a depenser,  la 
sclerose  invasculaire  entre  beaucoup  plus  tot  dans  la  voic  de  desagrega- 
tion.  Toutefois,  qu’il  s’agissedes  callosites  inflammatoires  les  plus  nc  les 
ou  d’une  zone  sclero-clastiquc,  le  resultat  est  scmblable  : les  couches 
hyper plasices  se  deferment,  s’effondrcnt  et  sc  laissent  envalnr  par  1 une 
ou  par  l’autre  des  degencrescences  chromques  auxquelles  est  xouee, 
pour  finir,  toutc  variete  de  tissu  connectif  enflamme. 


Degencrescences  involutives.  - Parmi  les  modes  de  desmtegrat.on 
chronique,  les  plus  important^  sont  la  degenerescence  hyaline  (bum  dis- 
tincte  dc  la  degenerescence  amyloide),  la  transformation  muqueuse,  ct  la 

calcification. 
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La  degenerescence  hyaline  du  tissu  sclercux  s’annonco  par  un  aspect 
brillant  el  une  opacite  remarquable.  Outre  son  homogeneite,  elle  pos- 
sede  une  excessive  faeilite  a prendre  lcs  matieres  colorantes  ordinaircs. 
Elle  apparait  plus  hativcment  peut-etre  dans  Ies  foyers  dc  sclerose  vascu- 
laire  qu’au  niveau  ties  travees  fibreuses  cicatriciellcs  dcs  visceres;  mais 
elle  demeure  partout  identique  a elle-memc.  Lcs  colorants  de  la  matiere 
amylo'ide,  tels  quo  le  violet  dc  Paris,  l’eosine,  la  gorninc  iodde,  n’ont  pas 
la  memo  prise  sur  elle.  Ce  caractere  suffirait,  an  besoin,  pour  dilferencier 
ccs  deux  clegencrescendes,  Phyaline  et  I’amyloide,  assez  souvcnt  associees 
dans  l’intimite  du  foie,  dc  la  rateetdu  rein.  D’ailleurs,  la  matiere  amylo'ide 
est  un  infiltrat,  une  substance  surajoutee  qui  tumefie  lcs  tissus  ct  grossit. 
Ies  fibres  on  lames  conjonctives  engluees  par  elle.  La  degenerescence 
hyaline  est,  par-dessus  tout,  une  involution  atropbiquc  qui  procede  1c 
plus  souvent  au  milieu  de  travees  dessechees,  en  voie  d’alTaisscmcnt  ou  dc 
retraction  cicatricielle. 

La  degenerescence  muqueuse,  ou  mucoidc,  des  ilots  sclereux  ne  doit 
pas  etre  confondue  avec  lcs  myxomatoses  inflammatoircs,  dont  nous  avons 
parle  plus  haut.  Ces  dernieres  sont  une  alteration  formative,  une  hypcr- 
plasie  particuliere  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  irrite  : des  cellules 
muqucuses,  largement  douees  de  leurs  fonctions  secretoires,  se  sont 
formees  en  plein  foyer  inflammatoire.  La  degenerescence  muqueuse  des 
placards  fi  I ironies  est,  au  contraire,  une  involution,  une  regression  cellu- 
laire,  comparable  a la  degenerescence  granulo-graisseuse.  Les  regions 
maladcs,  insuffisamment  nourries,  mal  adaptees  pour  la  luttc,  se  rcla- 
chent;  leurs  elements  connectifs  s’effilent,  et  leur  protoplasma  rempli  de 
vacuoles  se  liquefie,  laissant  place,  en  definitive,  a des  vides  espaces,  a 
des  pertes  de  substance  protoplasmiqne.  Au  milieu  de  ces  fentes,  la 
matiere  se  fond  en  un  deliquium  muco'ide,  destine  a disparaitre  a son 
tour.  Cette  lesion  n’est  pas  trcs  rare  dans  les  couches  profondes  dcs 
ilots  d’endarterite  chronique  sclero-atheromateuse. 

Quant  a la  calcification,  nous  la  rctrouvons  ici,  comme  au  bout  dc 
tout  processus  inflammatoire,  en  tant  que  derniere  et  decisive  expression 
dc  la  decheance  des  prod  nits  elabores  par  Lorganisine  pour  sa  defense. 
La  calcification  est  la  fin  dc  1’atherome  artcricl,  au  meme  titre  qu’elle  est 
colic  des  tubercules  nodulaires  ou  dc  la  prostatite  chronique  hypertro- 
pbique.  Les  tissus,  les  elements,  sounds  aux  perturbations  nutritives  dc 
1 inflammation  chronique,  mines,  ayant  perdu  tons  leurs  moyens  de 
defense  vasculaires,  sanguins  ou  lympbatiques,  ct  nerveux,  anomies  par 
suite  de  1 involution  atrophique  dc  leurs  vaisseaux  propres  ct  des  canaux 
vasculaires  voisins,  sc  laissent  infill rer  par  lcs  sols  calcaircs.  Ceux-ci  se 
precipitent  parmi  Ies  cadavres  dcs  elements  et  des  fibres  interstitielles, 
ct  j usque  dans  leurs  interstices.  Lcs  plaques  calcaircs  dc  l’aorte  athero- 
mateuse  out,  ii  cc  sujet,  la  memo  signification  que  lcs  coques  ossiformes 
do  la  pie vre  et  du  pericardo  symphyses  par  I’inllammalion  tuberculeuse. 

I'our  resumer.  notons  que  les  diversos  scleroses  sont  exposees  aux 
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memos  deeheances  ullimes,  communes  el  banales.  No  cherchons  pas  dans 
ees  desonlres  terminaux  des  caraclercs  speeifiques  parliculiers,  encore 
moins  des  arguments  en  favour  do  I’identite  on  de  la  dissemblance  des 
precedes  de  sclerogenese. 

Les  memos  remarques  seraienl  de  raise  a propos  des  lesions  deuteropa- 

thiques  develop- 
pees  dans  les  zones 
adjacent es  aux  de- 
partements  sclero- 
ses. La  aussi,  les 
interpretations  les 
plus  dissemblableg 
ont  etc  proposees 
en  vue  d’expliquel 
tout,  et  en  parti- 
culier  les  reactions' 
hypertrophiques  et 
hyperplasiqucs  pe- 
ri-sclereuses.  Les 
gen  oral  ites  devc- 
loppees  plus  haut 
expliqucnt,  il  me 
semble,  d’une  fa- 
con  suffisante,  et  les 
hypertrophies  des 
faisceaux  muscu- 
laires  voisins  des 
placards  sclereux 
dans  les  cirrhoscs 
du  coeur,  et  les  hy- 
perplasies  quel 

Kisr.  58. Hvperplasies  <§pitli«iales  et  congestion  alvtolaire  (autour  d’un  qiiclois  CXCessi\CS 

lover  syphilitique  selero-gommeux  da  poumon).  — Les  dpitliehums  ont  (je  |a  mesartere 
prolifdre  en  abondance  et  remplissent  quclques  alveo  es.  i ,1  a u l’pndnvl^rite 

considerable  des  capillaires  et  des  vesicules  pulmonaires.  En  bas,  la  dans  1 enuaileiltc 
derniere  cavite  contienl  une  cellule  geante,  et  un  exsudal  libnneux  cjlrond|uC.  Les  llj- 
rccent.  - Grossissement  220/1.  pfir  pksies  6pitllC 

lialcs  hepatiques  associees  aux  cirrhoses  hypertrophiques  du  foie,  les 
proliferations  de  l’epithelium  alveolaire  autour  des  tubercules  scleio- 
casecux  et  des  syphilomes  du  poumon  (fig.  58)  rentrent  dans  1c  mci 
ordrede  fails.  On  pourrait  citer  encore  bon  norabre  d autres  scleioscs 
viscerales  s’accompagnant  d’une  hypertrophic  vraie  des  elements  paren- 

Quo  les  hypertrophies  ou  les  hyperplasies  des  organisms  cell. Hues 
respectes  viennent  li  se  combiner  avec  I un  quclconipic  es  pioco 
sclereux,  ce  sera  un  phenomene  d’une  explication  facile;  aussi  n 
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blicra-t-on  pas  quo  dc  tidies  associations  peuvent  produirc  loutes  les 
varieles  actuelleincnt  conmies  dcs  cirrhoses,  hypcrlrophiques,  pscudo- 
hyperlrophiques,  et  merrie  atrophiques.  Cos  notions  ollVont  nn  reel 
interet,  aulani  pour  la  cliniquc  (jue  pour  Panalomie  pathologiquc. 


CHAPITRE  III 

TOPOGRAPHIE  GENERALE  DES  LESIONS  INFLAMIY1ATOIRES 


Les  details  dans  lesqucls  nous  sommes  entres  a propos  dcs  differentes 
modalilis  dcs  lesions  inllammatoires  nous  permettent  de  consacrcr  cos 
dernieres  pages  a quelques  indications  gcnerales  concernant  Panatomie 
pathologiquc  dcs  processus  inllammatoires.  Comment  sc  groupent,  dans 
la  pathologie  humaine,  les  multiples  alterations  prccitees?  De  quelles 
fagons  diverses  cvoluent-ellcs  an  sein  des  tissus,  dcs  organes?  Par  quels 
signes,  au  milieu  des  desordres  aflerents  a telle  on  telle  affection,  sc 
differcncient  les  lesions  primitives  on  protopathiques,  ct  comment  les 
distinguer  de  cclles  qui  leur  ont  succede? 

Rechercher  si  les  degres  et  la  complexite  des  alterations  materielles 
correspondent  a la  gravite  du  pronostic  et  s’ils  expliquent  les  modes  de 
terminaison  de  la  maladie,  determiner,  le  mieux  possible.  Page  ct  revo- 
lution des  lesions  soumises  a l’cxamen,  depistcr,  au  milieu  d’cllcs,  les 
processus  reparateurs,  tcls  sont  quclques-uns  des  nombreux  problemcs 
offerts  sans  cesse  a l’etude  anatomique  dc  l’inflammation. 

Pour  circonscrire  les  points  importants  dc  eelte  etude,  commenpons 
par  la  topographic  des  lesions  causales.  Nous  verrons  ensuite  la  repar- 
tition microscopique  des  lesions.  L’etude  dc  Penvahisscmcnt  regional  de 
Porganisme  par  les  procedes  inllammatoires  completera  ccs  courtes 
investigations. 

Circonscription  des  lesions  causales.  — lei,  line  premiere  donnee  : 
la  cause  qui  a produit  les  desordres  est  ou  n’csl  pas  sped fique.  Si  Pon 
s’en  tient  au  sens  absolu  des  termes,  il  n’est  pas  de  lesions  spcciPiqucs, 
il  n’y  a ipie  des  causes  et  des  maladies  specifiqucs.  Un  foyer  de  suppu- 
ration, logo  cn  un  point  quelconque,  pent  rcsulter  de  la  culture  inten- 
sive d’unc  colonic  de  microbes  pyogenes  Ires  diderents,  le  streptocoque, 
les  staphylocoques,  le  pneumocoque,  le  colibacille,  le  bacille  pyocya- 
nique,  isoles  ou  associes.  Plusieurs  varieles  de  suppurations,  a la  verite, 
presenlent  des  caracteres  permettant,  a premiere  vue,  de  soupponner 
deja,  sinon  de  reconnaitre  le  microbe  specilique  en  cause;  les  coloi'a- 
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lions  sur  lamellcs  el  les  cultures  1c  differencieront  ;'t  loisir.  En  lui- 
memc,  le  pus  n’nura  cepcndant  do  speciliquc  quo  les  gcrines  palhogencs 
(jn’il  rcnfcrmait;  bien  plus,  si  le  temps  et  les  conditions  biologiques 
inhercntes  a la  varietc  microbicnne  Font  permis,  toute  trace  de  micro- 
organismes  aura  pu  disparaitrc  dans  la  nappe  purulentc;  en  ce  cas,  le 
liquide,  devenu  sterile,  aura  perdu  la  scale  specilicitc  reellc  dont  il 
etait  capable  : notion  exacte,  alors  memo  (pie  les  humours  de  l’orga- 
nisme,  impregnees  des  substances  toxiques  secretecs  par  le  foyer 
morbide,  demeureraient  donees,  dorenavant,  d’un  pouvoir  vaccinant 
speciliquc. 

Quoique  typique,  cet  cxemple  n’est  pas  plus  demonstratif  qu’uue  foulc 
d’autres,  a choisir  parmi  les  autres  formes  do  1’ inflammation. 

Si  done  toule  alteration  phlegmasique,  consideree  individucllement, 
n’a  rien  de  specilique,  ccpendant  ccrlaines  d’entre  ellcs  presentent  des 
caracteres  speciaux,  macroscopiques  on  microscopiques;  elles  coordon- 
nent  telles  associations  tie  desordres  anatomiques,  lixent  tels  groupe- 
ments  de  processus  evolutifs,  si  bien  qu’ elles  en  peuvent  garder  une 
physionomie,  une  sorte  d’empreinte  particuliere,  sinon  pathognomo- 
nique.  D’oii  il  resulte  qu’en  presence  d’une  lesion  inflammatoire  quel- 
conque,  un  diagnostic  anatomo-pathologique  est  tonjours  necessaire. 
Or,  tout  diagnostic  comporte  ses  chances  d’erreur;  d’autant  mieux  que 
I’organisme  n’est  pas  aptc  a une  varietc  indefinie  de  desordres  mate- 
riels.  Par  suite,  les  causes  morbigenes  les  plus  dissemblables  arrivent, 
maintes  fois,  a determiner  aux  memos  endroits  des  alterations  anato- 
miques identiques.  D’autre  part  enfin,  une  seule  et  unique  cause  patho- 
gene  est  susceptible  d’occasionner  a differentes  epoques  de  son  evolution 
et  dans  le  meme  organe  les  lesions  anatomiques  les  moins  comparables. 
Qu’il  suffise  de  citer,  parmi  les  maladies  aigues,  l’infection  strepto- 
coccique  ou  colibacillaire,  et,  pour  les  chroniques,  les  intoxications 
alcoolique  et  saturnine. 

Ces  reserves  posees  et  acceptees,  certaines  alterations  organiques 
demeurent  neanmoins,  qui  meritent.  a juste  titre.  de  consenei  ce  icime 
amende,  mais  generique,  de  lesions  specifiques.  Jusqu’a  ce  jour,  par 
exemple,  la  masse  de  pneumonic  lobaire  aiguc  pncumococcique,  cello 
dans  laquelle  l’hepatisation  rouge  infdtre,  en  bloc,  un  vaste  departementdc 
l’appareil  respiratoire,  sans  avoir  en  prealablement  recours  aux  appareds 
canaliculaires  et  lymphatiques  des  arborisations  bronchiques,  reste  encore 
une  maladie  specilique  : identique  a elle-memc,  elle  diflere  radicalement 
de  toutes  les  autres  infections  aigues  du  parenchymc  respiratoire,  y 
compris  les  inflammations  dues  au  pneumo-bacille  de  Fricdlander.  Pans 
les  cas  purs,  aucune  splenisation  aiguc,  aucime  broncho  -pneumonic 
pseudo-lobaire  nc  saurait  etre  confondue  avee  ce  prototype  de  1 inflam- 
mation pulmonairc.  . ... 

Suivant  un  memo  ordre  (l’idees,  la  necrose  aigue.  tantot  Idtrinoule. 
tantot  pultacee,  des  plaques  de  Peyer  terminales  de  I’ileon  caracterise 
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j’unc  aussi  precise  1’evolulion  d'tine  maladic  non  moins  specilique, 
la  lievrc  typhoide.  On  aura  beau  etablir  quo  le  bacillc  d’Ebcrth  n’cst  pas  Ic 
seul  germe  pathogene  capable  dc  detruirc  lcs  dots  do  tissu  reticule  disse- 
mbles le  long  de  la  muqueuse  gastro-intcstinale,  puisque  le  bacillc  tubcr- 
culeux  est.  coutumier  dcs  memes  desordres;  on  pourra  remarquer  quo 
d’autres  affections  desorganisent  la  plaque  dc  Poyer,  quand  ce  ne  serait 
quc  la  lymphadenie.  La  conclusion  logique,  c’est  qu’on  nc  saurait  pre- 
senter la  necrose  eberthienne  des  follicules  lyraphatiques  dc  l’intestin 
commc  leur  unique  lesion  specilique.  On  y reconnaitra  toutefois  les  traits 
suffisants  dc  la  culture  du  bacille  en  question  : la  mortification  en 
masse  dune  partie  assez  etendue  de  la  plaque  et  de  la  muqueuse  qui  la 
recouvre;  le  bourbillon,  jaunatre  ou  noiratre,  qui,  tres  souvent,  en 
resultc;  le  sillon  d’elimination  isolant  cc  corps  el, ranger,  tour  a tour 
du  fiord  dc  la  muqueuse  adjacente,  taillee  a pic,  puis  dcs  couches 
musculeuses  sous-jacentes;  revolution  hative,  reparatrice  d’ordinaire, 
plus  rarement  pcrforante,  qui,  vers  le  debut  du  troisieme  septenaire, 
succede  a P elimination  des  parties  necrosees;  enfin,  la  cicatrisation 
reguliere  dc  ccs  desordres  sans  stenoses  intestinales.  Ces  caracteres 
anatomiques,  completes  dc  nos  jours  par  la  constatation  de  la  culture  du 
bacille  d’Eberth  dans  les  ganglions  mesenteriques  ct  dans  la  pulpc  de 
la  rate,  avaient  permis  de  fixer  la  specificite  de  la  maladie,  fiien  avant' 
l’isolement  de  son  microbe  pathogene;  et  cependant,  pour  chacun 
d’eux  pris  a part,  aucun  des  desordres  precites  n’a  quoi  que  ce  soil  de 
pathognomonique. 

Les  memes  reflexions  seraient  de  mise  a propos  de  la  pustule  maligne 
fiacteridiennc,  ou  de  la  pustule  variolique.  Pour  le  premier  cas,  Poedeme 
cutane,  sa  diffusion  suraigue  autour  d une  petite  plaque  gangreneuse  de  la 
peau,  la  collerette  de  vesicules  entourant  cet,  ilot  de  spfiaccle  sont  des 
lesions  n’ayant,  en  clles-memes  non  plus,  aucun  caractere  fiien  special  : 
mais  leur  groupement  et  leur  succession  sont  assez  caracteristiques.  11s 
autorisent,  le  plus  souvent,  un  diagnostic  fiatif,  confirme  microscopiquc- 
ment  par  la  decouvertc  de  la  fiacteridie  charfionneuse  dans  la  serositc 
oedemateuse.  Pour  la  variole,  la  saillie  d’afiord  papuleuse,  puis  vesicu- 
leuse,  et  enfin  pustuleuse  de  l’eruption  propre  a la  maladie,  et  la 
necrose  fifirinoide  d’une  portion  du  dermc,  au  centre  de  la  pustule, 
rendent  le  diagnostic  certain,  memc  en  l’absence  du  germe  specilique, 
encore  inconnu. 

A cote  dc  ccs  signes,  d’autres  indications  s’olfrcnl  qui  servent  a deter- 
miner, plus  d’une  fois,  la  nature  exacte  des  lesions. 

L’examen  dcs  faits  a permis,  par  exemple,  d’etafilir  (juc  telle  maladie, 
specilique  par  sa  cause,  tend  a localiser  ccrtaines  dc  scs  lesions  en  des 
points  privilegies de  Porganismc.  Ainsi,  une  fironcho-pneumonic  sufiaiguc 
du  sommet,  a plus  forte  raison  une  pneumonic  chronique  du  lobe  supe- 
neur  doit  etre,  de  prime  afiord,  soupfonnee  de  nature  tuberculeuse.  Si, 
a cette  installation  dans  les  zones  elevees  du  poumon,  vient  s’adjoindre 
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soil  iino  caseiliealion  nodulnire,  soil,  lino  fontc  cavcrnulcusc  par  effondro- 
iiH'iil.  ties  lobules  inlillres,  le  diagnostic  s’impose,  pour  ainsi  dire,  cl  la 
recherche  dcs  baeilles  do.  Koch  devient  presque  superfine;  les  pscudo- 
luberculoses  du  pouinon  n’ont  guere  cello  allure. 

Dans  d’autres  circonstaiiccs,  en  aflectant  une  soiTe  de  conglomeration, 
un  groupement,  une  predominance  sur  des  points  determines,  les 
lesions  rcvelcnt  presque  a coup  sur  la  specificite  dc  la  maladie  causale.  Les 
gommes  syphilitiques  du  foie  affectionnent,  par  exemplc,  d’une  I a eon 
rcmarquahlc  le  voisinage  des  ligaments  suspenseurs  et  la  surface  dc  la 
glandc.  Les  tubcrcules  massifs  du  foie,  beaucoup  plus  rares,  sc  logent 
ilc  preference  dans  l’intimite  de  Porganc,  au  niveau  des  espaces  portes, 
autour  des  canalicules  biliaires  qu’ils  envahissent  et  defoncent,  en 
donnant  naissance  a des  cavernules  tuberculeuses  biliaires  patbogno- 
moniques.  Cc  contraste,  saisissant,  entre  les  gommes  syphilitiques, 
to uj ours  pleincs,  et  les  gommes  tuberculeuses  tres  souvent  excavees, 
n’a  rien  de  bien  special,  mais  contribue  a fixer  les  caracteres  differentials 
des  deux  maladies  spccifiques ; il  suffirait,  au  besoin,  dans  la  grande 


majoritc  des  cas. 

Certains  appareils  sont,  de  memo,  veritablement  privileges,  au  point 
dc  vue  de  la  frequence,  de  l’intensite  des  desordres  anatomiques  deter- 
mines en  eux  par  les  maladies.  La  syphilis,  pour  en  citer  une,  toucbe-t-elle 
| 'une  des  grosses  ramifications  bronchiques?  le  plus  ordinairement,  elle 
dissemine,  par  surcroit,  scs  cicatrices  stenosantes,  ses  fusees  fibroides, 
voire  meme  scs  gommes  miliaires,  tout  le  long  de  1 arbre  tracheal  et 
j usque  dans  lesreplis  dc  la  muqueuse  laryngee,  creant  ainsi  une  affection 
ebronique,  laryngo-tracheo-bronchique,  a pen  pres  pathognomonique, 
qui  differe  dans  tons  les  cas,  dc  la  tuberculosis  et  du  cancer. 

Plus  d’une  fois  aussi,  il  arrive  que  la  circonscription  des  lesions  paraj 
sitaires  se  fait,  de  preference,  sur  certaines  parties,  a cause  du  mode 
dc  penetration  le  plus  usucl  de  la  cause  pathogene:  la  localisation,  si 
frequente,  des  masses  actinomycosiques  aux  regions  bucco-faciales  et 
cervicales  sous-maxillaires  trouve,  dans  ce  detail,  son  explication  la  plus 
naturclle.  Pareillement,  P extreme  frequence  des  kystes  hydatiques  de 
l’abdomen  s’explique  par  Pingestion  dcs  ceufs  du  tenia  echinococcus 

en  meme  temps  que  les  aliments.  . 

Aillcurs.  les  circonscriptions  et  les  localisations  des  desordres  mtlam- 
matoires  decouvrent  leurs  conditions  determinantes  dans  la  structure 
anatomique,  encore  normale  on  deja  pathologiquc,  des  parties,  a 
grande  majoritc,  sinon  la  totalite  des  endocardit.es  ulccreuses  fixent  leurs 
cultures  virulcntes  sur  une  lesion  ebronique  anterieure  de  la  sereuse.  Le 
determinisme  d’une  lesion  inflammatoire  pent  ctrc  exactement  causal : 
une  plaie  de  la  peau,  une  erosion  de  la  gcncive  ouvre  la  voie  a a 
lyrnpbilc  aigue  qui,  sans  larder,  pourra  creer  a son  tour  1 ademte  aigu 
ou  Padeno-phlegmon  similairc.  De  la  meme  fa?on,  eiysipe  i n a 
sc  rattache  ii  une  infection  streptococciquc  prealable  des  losses  nasa  is 
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on  tlu  pharynx.  II  n’cst  pas  jusqu’aux  dispositions  anatomiques  des 
regions  cnvahics  qui  ne  puisscnt  scrvir  ii  la  localisation  tie  1’infeclion. 
Le"  con  tact  dcs  tlcux  amygdales  pendant  la  deglutition  l'ournit,  peul-clre, 
la  raison  tie  la  hilateralite  commune  et  successive  des  amygdalites  pldeg- 
moncuses  : tie  memo,  Faorlite  aiguc  inlcctieuse  accompagne  parfois,  au 
niveau  tie  I'origine  memo  du  vaisseau.  les  ulcerations  streplococciques 
dcs  valvules  sigmo'i- 
des  detruites  ou 
boursoullecs  par  unc 
cndocardilc  surai- 
gue  (fig.  59). 

Le  tlelcrminismc 
phlogogenique  tl’iin 
organe  peut.  etre  prc- 
etabli,  par  ce  fait 
quc  led  it  organe  cst 
le  receptacle  habi- 
tue! ties  germes  pa- 
thogenes  qui  par- 
viennent  accidcntcl- 
lementa  lcdetruirc : 
la  plnpart  des  mu- 
queusesserventainsi 
tie  foyers  latents  aux 
microbes  ennemis 
tie  1’homme  : la  ma- 
jorite  ties  angines, 
des  rhino- tracheo- 
bronchites, des  en- 
tentes et  peut-etre  ...  „n  

f Pig.  50.  — Aorlite  aiguc  vegelanlc  slrepLococcique,  accompagnant 

tics  uretrites  re-  une  endocardile  ulcercuse  do  memo  nature  circoiiscrite  .aux  val- 
rnnmiwpnf  rlunn  |pe  vules  sigmoldes  de  l’oriflce  aorlique.  — La  surface  interne  de  l’aorle 
L c est  surmontde  de  vdgdlalions  ndo-conjonctives  irrdgulidres  et  ddchi- 

commensaux  tie  la  quetdes.  — Les  eUmienlsinllammaloirfes  parsement  les  couches  pro- 
i , fondes  du  lissu  conjonclivo-dlastique.  Un  vaisseau  ndo-forme,  au  has 
muqueuse  1 e U l S (Jg  la  figure.  — Grossissement  50/1 . 

futurs  ennemis, 

qifune  occasion  propicc  rendra  phlogogenes.  Le  staphylocoque,  bote  et, 
parasite  du  revetement  cutane,  attend  egalement  I’heure  favorable  et  le 
lieu  traumatise,  pour  y effectuer  scs  cultures  qui  sc  manifestent  par 
la  pustule  d’acne,  le  furoncle,  ou  Fanthrax.  Qu’alors  les  voies  lympha- 
tiques  soient  suffisamment  beanies,  ipie  l’organisme  ait  etc  mis  on 
mauvais  elat  tie  defense,  et  les  complications  viscera  les  les  plus  retlou- 
tables  pouiTont  oil  resulter. 

Lnlin,  le  delerminismc  des  lesions  inllaiiimatoires  pent  leu r imposer 
one  localisation  ou  un  emplacement  lout  aecidentels.  Lance  dans  |'or<>a- 
nisuie  au  sein  (Fun  leucocyte  assez  resistant,  le  bacilli’  luborculeux  s ar- 
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rctc  quclquclbis  au  niveau  d’un  ilot  d’elements  traumatises,  ou  deja 
allures  : les  adenites  luberculcuses  dites  primitives,  les  arthropathies 
bacillaircs  consecutives  au  traumatisme  on  sent  des  excmples  d’une 
reproduction  experimentale  facile.  Les  regions  de  Lorganisme  en  voie 
de  croissance,  comme  les  extremites  epiphysaires  des  os,  ou  certains 
organes  soumis  plus  specialement  aux  fluxions  vasculaires  de  la  erois- 
sance  (le  testicule,  l’ovaire,  lc  sein),  sont,  suivant  les  circonstances, 
aidant  de  points  d’appel,  de  lieux  de  moindre  resistance,  oil  viennent 
evolucr  trop  souvent  les  lesions  inflammatoires  : 1’orchitc  et  la  mam- 
mite  ourliennes,  la  salpingo-ovaritc  de  la  puberte,  les  meningites 
aigues  de  l’enfance,  confirment  ces  notions  palhogeniques. 


Repartitions  microscopiques  des  lesions  inflammatoires.  — La  dis- 
tribution histologique  des  desordres  inflammatoires  souleve  quelques 
problemes,  longtemps  consideres  comme  particulierement  importants,  an 
point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique.  Tant  qu’on  opposa,  par  exemple, 
les  parenchymes  au  squelette  interstitiel  ou  conjonctivo-vasculaire,  ce 
fut  une  question  capitale  que  de  determiner  s’il  existait  des  lesions  pure- 
ment  parenchymateuses  et  d’autres  uniquement  interstitiellcs.  A force 
d’embarras,  les  faits  observes  ne  se  pliant  pas  suffisamment  aux  idees 
theoriques,  on  en  arriva  a creer  des  inflammations  mixtes.  Un  autre 
point,  non  moins  delicat,  fut  de  differencier  les  lesions  circonscrites 
des  lesions  generalisees  et  les  inflammations  diffuses  des  systematises. 
11  est  enlin  une  derniere  question,  a propos  de  laquellc  le  monde  scien- 
tifique  se  passionna  : y a-t-il  des  inflammations  histologiquement  spe- 
cifiques,  ou  bien  toutes  les  lesions  inflammatoires  sont-elles  banales, 
n’ayant  de  specifique  que  leur  cause  generique?  Ce  dernier  point,  jugc 
deja  par  les  remarques  precedentes,  comporte  encore  quelques  details, 
utiles  a rappeler  dans  un  chapitre  de  pathologic  generale. 

Resumons  tout  d’abord,  en  peu  de  mots,  la  critique  des  alterations 
'parenchymateuses  et  des  lesions  inter s titielle s . On  ne  tiouve  plus  guin 
trace  de  cctte  division  theorique  des  maladies  de  Lorganisme  : on  a 
peine,  actuellemcnt,  a comprendre  les  luttes,  si  vives,  soutenues  jadis 
siir  cctte  question  de  doctrine.  Comment  concevoir  L existence  ^’inflam- 
mations parenchymateuses  pures?  Oil  trouver  des  maladies  cpitheliales, 
aigues  ou  chroniques,  au  cours  desquelles  la  gangue  conjontivo-vascu- 
laire,  la  matricc  de  ces  epitheliums  alteres,  serait  demeuree  indemne? 
Reciproquement,  quel  anatomo-pathologiste  pourrait  de  nos  jours,  isoler 
une  pure  maladie  du  tissu  interstitiel,  soit  aigue,  soit  chronique,  an  cours 
de  laquelle  les  parenchymes,  ces  pupilles  de  la  gangue,  elements  qm  vivent. 
d’ellc  et  ne  peuvent  s’en  separer,  seraient  restes  intacts  au  point  d avoir 
pu  continuer  leurs  fonctions  normales?  L etude  attent i\ c de  toutes  cs 
lesions  inflammatoires  a fait  justice  d’une  telle  conception.  On  ne  commit 
plus  d’ exemple  inconteste  d’une  maladie  purement  parenchymateuse,  ou 
purement  interstitielle.  Les  infections  sont  toutes,  sans  exception,  au 
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inoins  par  los  toxines  qui  resultant  d’clles  cl  par  les  reactions  qu’ellcs 
sollicitent,  des  maladies  de  la  substance  entiere.  Leur  1'oyer  originel 
serait-il  unique  circonscrit  de  la  fagon  la  plus  rigoureuse,  la  ganguc  ainsi 
qUC  los  epitheliums  qu’elle  contient  ou  qu’clle  soutient  y soul  inevita- 
blement  frappes  an  bout  d’un  temps  variable.  Lcs  desordres  pourront, 
a la  verite,  predaminer  dans  le  squelette  conjonctivo-vasculaire,  ou 
Jfeeter  au  maximum  lcs  elements  parenchyrnateux  : jamais  on  ne 
constatera  la  circonscription  precise  des  lesions  a l’un  de  ccs  deux 
systemes,  a l’exclusion  de  1 ’autre. 

Resteraient  les  intoxications  aigues  ou  chroniques;  mais  le  phospho- 
risme,  Farsenicisme,  l’alcoolisme,  le  saturnisme,  pour  ne  ciler  que 
lcs  plus  importantes,  ne  circonscrivent  pas  davantage  leurs  mefaits  a l’un 
des  deux  grands  systemes  de  Forganisme  : epitheliums  et  tissu  conjonc- 
tivo-vasculaire sont,  Lun  ctFautrc,  leses  au  prorata  do  leurs  soulTrances  et 
scion  leurs  aflinites.  Pour  le  phosphorisme  aigu,  par  exernple,  ou  la  dege- 
nercscence  graisscuse  des  epitheliums  hepatiques  et  renaux  est  F alteration 
predominante,  ne  voit-on  pas  les  endotheliums  des  vaisseaux  sanguins  et 
ceux  du  systeme  lymphatique,  les  cellules  musculaircs  du  coeur  souffrir 
d une  maniere  identique,  revelant  la  multiplicite  des  degenerescences 
elementaires  suraigues  causees  par  un  poison  unique? 

On  ne  saurait  davantage  admettre  les  inflammations  purement  intersti- 
ticlles;  nous  Favons  suffisamment  demontre  a propos  des  infections  aigues 
du  tissu  conjonctivo-vasculaire.  Les  memes  preuves  out  etc  fournies  pour 
lcs  inflammations  interstitielles  chroniques  et  les  diverses  varietes  des 
scleroses.  Tout  organc  atteint  de  sclerose  est  un  organc  partiellement 
dechu,  eu  egard  aux  elements  parenchyrnateux  qui  entrent  dans  sa  con- 
stitution. alors  meme,  nous  Favons  vu,  que  les  epitheliums  survivants 
seraient  en  voic  d’hypertrophie  ou  d’hyperplasie  manifesto. 

Si  done,  toutes  les  lesions  inflammatoires  sont  a la  fois  parenchyma- 
teuses  ct  interstitielles,  il  n’y  a pas  de  raison  suffisante  pour  conservcr 
le  type  hyhride  des  lesions  appelees  mixtes  : le  mot  et  l’idec,  defectucux 
sinon  errones,  ont  fait  leur  temps;  ils  demeurent  superflus.  Les  notions 
qui  precedent  correspondent  ii  une  conception  anatomo-physiologique 
plus  moderne  et  plus  exacte  de  Forganisme;  elles  ne  comporlent  actucl- 
leinent  aucune  exception. 

La  question  des  inflammations  circonscriles  et  des  inflammations  (jene- 
ralisees  est  plus  importante,  a cause  de  Finteret  etiologique  qui  s’y 
rattache.  A leur  origine  au  moins,  Fimmense  majorite  des  maladies 
infectieuses  sont  rigoureusement  circonscritcs.  Quclques-unes  peuvent 
demeurer  Idles,  jusqu’a  la  fin  de  leur  evolution.  L ’anthrax,  la  pneumonic 
tranche,  Fanginc  diphteritique,  le  cholera,  la  fievrc  typhoide  sont  de  ce 
nombre.  D’autres,  au  contraire,  plus  rarcs,  sont  generalisees  d’emhlee; 
tellcs  sont  la  pyohemie,  la  variolc,  la  rougeolc,  la  scarlaline.  Encore  ccs 
deu\  dernieres,  dont  le  germc  est  inconnu,  scmblcnt-elles  debuler  par 

'a  gorge,  soil  des  voies  respiratoires. 
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|?n  poali  l.c»,  I os  infections  allies  procedent,  le  plus  ordinaircinent,  par 
nn  foyer  unique,  primitif  el  local,  sauf  a s’etendre  plus  lard,  a dilfuscr 
hors  do  lours  liinites  premieres,  pour,  de  la,  si  possible,  so  gendraliscr 
a 1’ ensemble  de  Forganisme.  Souvent,  d’aillours,  Finfoclion  primitive, 
spdeilique,  demourc  cireonscrilo,  uprise  dans  son  loycr  original  sos  cul- 
tures cl  ses  lesions,  el  n’envaliit  lercstodes  organes  quo  socondairernenl, 
an  moycn  de  ses  produits  toxiques,  on  bion  encore  par  des  infections 
nouvellcs,  surajoutees;  cos  dernieres  soul,  frequemment,  les  vraies  causes 
de  la  terminaison  mortelle. 

Fort  differente  cst  la  question  des  lesions  inllammatoires  diffuses  ou 
systeviaiisees.  lei,  il  s’agit  d’un  processus  histologique  regional,  repon- 
dant  a la  structure  de  Forgone  ou  du  tissu  desorganise.  Lorsqu  un 
viscere  est  envahi  par  one  affection  intlammatoiro,  le  mecanisme  des 
desordres  qui  Fatteignent  cst  fort  different,  scion  quo  la  cause  pathogenc 
a penetre  par  une  des  voies,  soil,  d’apport,  soil  d exportation,  qui  sillou- 
nent  les  parties,  ou  bion  que,  d’emblee,  Forganc  entior  a etc  frappe  par  la 
cause  morbifique.  Que  de  Ibis  les  canaux  vasculaires  arteriels  apportent 
dans  Fintimite  de  Forgane  la  source  des  lesions  et  les  y systematised! 
les  infarctus  emboliques  du  poumon,  ceux  de  la  rate  sont  des  accidents 
systematises.  Pour  le  foie,  la  voie  sanguine  d’apport  est  double,  Fartcre 
hepatique  et  la  veinc  porte  pouvant,  chacune  pour  sa  part,  servir  a 
Fintroduction  : le  plus  grand  nombre  des  abces  hepatiques  reconnaissent 
l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  origines. 

Les  canaux  cxcreteurs  des  organes  glandulaires  servent,  de  leur  cote, 
a la  transmission  systematise  des  infections  microbienncs.  Cependant  e 
mecanisme  de  Finvasion  par  les  canaux  cxcreteurs  n cst  pas  toujours  le 
meme.  L’infection  peut  s’engager  directemcnt  dans  la  luuuere  du  canal, 
en  sillonner  les  ramifications  et  atteindre,  ou  non,  les  cavites  secretoires 
les  plus  reculees.  Les  germes  suivent,  en  ce  cas,  la  voie  ascendante  ou 
descendante,  selon  la  position  des  canaux  principaux  par  rapport  au  corps 
huinain  : les  bronchites,  les  entero-colites,  cheminent  par  en  bas;  les 
angiocholites,  les  salpingites,  les  pyelo -nephrites  remontent  en  sens 
inverse  du  cours  normal  cies  liquides  excretes;  Fepididy.mte  s avance  a 

contre-courant.  t 

II  cst  un  autre procede  d’invasion  des  organes  par  leurs  canaux  : cc  sont 
les  fusees  peri-canaliculaires.  En  longeant  les  riches  espaccs  et  cs 
vaisseaux  ljmphatiques  aceuimdes  autour  des  canaux  cxcreteurs.  les 
microbes  pathogenes  peuvent  s’inliltrcr,  dans  certains  cas,  dc  la  pul- 
nl, eric  de  I’organe  vers  les  parties  profondes  (abces  pen-galaclopbouque. 
du  sein).  De  meme,  d’oilleurs,  pour  les  vaisseaux  sangruns  : les  pci  • 
pldebites  et  les  peri-arterites  infectieuses  a, goes,  Iracenl,  souven t. , . 
marche  du  mal  au  sein  des  tissue  et  des  parenchjmes  (phlegmon  de  I - 

bitc ces  du  cerveau).  1'ar  ces  divers  precedes.  I envalusseuient 

parties  est  systematise,  au  sens  littcral  du  mot;  quoi<|U«  cello  disposition 
ne  soit,  ii  vrai  dire,  qu’une  circonscriplioil  accideiltelle. 


■■Hi 


(>55 


TOI'OGRAIMIIK  GfiNfilULE  DES  UiSIONS  INHAMMATOIIiliS. 


Les  inflanunalions  veritablemenl  systemalisees  soul,  on  effel,  colics  (|iii 
so  localisent  a un  apparoil,  a un  organc  on  a one  seric  d’organes  iden- 
tiques,  speciaux,  clones  d une  individualite  organique  regionalc  on  slruc- 
lurale  dotorminee.  Considerecs  a ce  point  do  vuo,  los  bronchiles  ct  los 
hroncho-pneumonies,  coinrnc  los  salpingo-ovarilcs,  sont  dos  affections 
moins  systematisecs  epic  specialisees.  An  contraire,  la  nevrite  il’iin  nerf 
sonsoriol  on  d un  plexus,  l’inllarnmation  des  groupcs  dc  cellules  nerveuses 
composanl  los  eornes  a uteri  on  res  de  la  moelle  epinicre,  les  degenerations 
aigues  du  faisccau  pyramidal,  secondaircs  aux  alterations  destructives  des 
deconvolutions  motriccs  du  cervcau,  constituent  des  lesions  striclemcnt 
systematisecs.  Commc  telles,  dies  peuvent  etre  multiples,  reparties  avec 
.ordre,  on  an  hasard,  dans  les  departements  de  rorganisme.  Les  polyne- 
vi  ilcs  seraient  lc  prototype  du  genre,  an  inenic  litre  que  l’ovarite  double, 
la  cataracte,  on  la  ncuro-retinitc. 

Les  phlebitcs,  les  arterites  multiples  rcnlrent  dans  le  memo  ordre  de 
lesions;  ct  I on  pourrait,  sans  trop  forcer  les  analogies,  dccrire  coniine 
maladies  aigues  systematisecs  a un  apparoil  special  les  poly-arthrites  du 
rlmmalismc  aigu  el  des  pseiulo-rhumatismcs  infectieux,  les  poly-phlebites 
du  puerperisme  ainsi  que  les  multiples  manifestations  sereuscs  dc  la 
blcnnorragie. 

Le  dernier  point  quo  nous  nous  soyons  propose  esl  celui  de  savoir 
si  le  microscope  pent  reconnaitre  et  differencier  des  autres  les  lesions 
in/lammaloires  specifiqnes  ? 

D’unc  faeon  generale,  on  doit  accepter  quo  les  lesions  elementairos 
n'ont,  on  elles-memes,  ricn  d’absolument  speciliqne,  exception  faite,  bien 
entendu,  des  germes  pathogenes  qu’elles  peuvent  contenir  ct  decolor  aux 
reactions  colorantes  appropriees. 

Cette  notion  admise,  il  n’en  reste  pas- moins  que,  parmi  les  lesions 
nodulaires  revelatriccs  des  differentes  infections,  certains  desordres 
oil  Fen  t des  carac  teres  suflisamment  demonstratifs  pour  permcllrc,  dans 
la  grande  majorite  des  cas,  un  diagnostic  positif.  Lc  nodule  lepreux 
dillerc  profondement  du  folliculc  tuberculeux,  commc  ee  dernier  se  dis- 
Imguc  dc  la  gouune  mihaire  syplnliliquc.  Le  leprome  inicroscopique, 
avec  ses  grandes  cellules  claires,  gorgees  de  masses  hyalines,  avec  ses 
travees  sclereuscs  atrophiques,  peri-nodulaires,  pent,  avail t toutc  coloration 
microbicnne,  etre  dejii  classe.  Le  nodule  tuberculeux  s’en  eloigne  du  tm.t 
an  tout  : par  ses  masses  centrales  caseeuses,  opaques,  par  ses  cellules 
geantes  marginales  avec  leur  couronnc  irreguliere  de  noyaux  corticaux, 
par  les  nombreuscs  cellules  cpithel io'ides  (pii  les  accompagnent  on  salel- 
lites,  enlin  par  I absence  de  vaisseaux  ca pi Ua ires  permeables  au  milieu 
des  amas  caseities.  La  gomme  syphilitique,  souvent.  riche  on  vaisseaux 
encore  vivanls,  privec  presque  toujours  dc  cellules  geantes  i'l  de  cellules 
epithelioidcs,  n'est  ni  aussi  caseeuse,  ni  aussi  seebe,  ni  aussi  pndonde- 
inent  destructive  ipie  la  gomme  tuherculeuse.  Les  poisons  qui  emanent 
du  lover  syphilitique  semblont  moins  immediatement  nocils  pour  son 
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entourage  quc  le  sont  tic  lour  cole  les  toxincs  tuberculeuses  bacillaires. 
Knlin,  Fes  reactions  tie  rorganismo  irrite  soul  moins  etendues,  plus 
tranches,  plus  sclerosantes  dans  la  syphilis  que  dans  la  luberculose  el 
risolcmcnt  ties  parties  mortiliecs  par  le  germe  speciliqne  encore  inconnu 
est  d’ortlinairc  plus  net,  moins  complique. 

Considerecs  dans  leurs  details,  ces  trois  series  de  lesions,  si  dissem- 
hlables,  n’ont  ccpendanl  aucun  caractere  special,  propre  a I one  d (‘lies, 
inconnu  ties  autres.  La  cellule  geante,  compagnc  presque  constante  des 
lesions  tuberculeuses,  manque  asscz  souvent,  coniine  ellc  pent  existcr  au 
centre  tin  folliculc  syphilitique.  C’est  dire  quc  la  cellule  geante  n esl 
qu’une  lesion  plus  commune,  a la  verite,  dans  I infection  tuberculcuse, 
mais  nullement  specifique  quand  ellc  ne  contient  plus  de  bacilles  tie 
Koch.  Une  foulc  tl’aulres  maladies,  cn  effet,  les  tines  infiammatoires  ct 
infectieuses,  comme  l’actinomycose,  la  dysenteric,  les  autres  trauma- 
tiques,  comme  les  inflammations  chroniques  simples  des  faisceaux 
musculaires  (Cornil),  d’autres  encore,  neoplasiques,  a la  laeon  tic  certains 
sarcomes  et  de  quelques  carcinomes,  peuvent  donner  naissance  a tics 
cellules  geantes.  11  n’est  pas  jusqu’a  une  varicte  d osteomalacie  qui  ne 
s’accompagne  de  formations  giganti-cellulaires  (myeloplaxes,  cellules 
geantes  medullaires)  destinees  pcut-ctre,  grace  a leur  content!  proto- 
plasmique,  a un  role  capital  dans  la  decalcification  et  la  metamorphose 
fibro'ide  ties  colonnes  osseuses. 

La  cellule  geante  n’ayant  ricn  que  tie  tres  ordinaire,  aucunc  ties  autres 
alterations  cellulaires  survenues  au  cours  des  lesions  infiammatoires  n a, 
davanta-e,  le  droit  de  pretendre  a la  moindre  specificite.  II  n est  pas 
une  des  lesions  elementaires  decrites  jusqu’a  cc  jour,  qui  ne  pmsse  se 
trouver  realisee  dans  quelque  circonstance,  pour  pen  qu  avec  le  temps 
indispensable  les  conditions  necessaircs  a la  resistance  des  elements  ou 
aux  decheances  ct  atix  regenerations  cellulaires  aicnt  etc  convcnablcmen 

reparties. 

Envahissement  regional  de  l’organisme  par  les  precedes  mfiamma- 
toires.  — L’etre  evolue  parmi  une  foulc  d’ennenns  qui,  1 entouian I. 
s’cfforcent  (le  s’implanter  sur  Ini  pour  vivre  a scs  depens,  a la  I, iron  do 
parasites.  Les  inoyens  de  defense  de  l’organisme  constituent  un  chap. Ire 
rs  plus  intcrcssanls  do  la  physiologic  geuerale;  la  physiolog.e  pal  ho  - 
,1c  I’inllanimation  on  a fird,  dans  un  article  precedent,  Ionics  les 

h"::  " les  Coses  de  vue  de 

giiiiic  pure,  la  question  plus  restreinte  et  moms  elevee  cst  fnilda.  cn  s 
encore.  N’a-t-elle  pas  permis  de  rechcreher  les  mdmes  d„  mode  .1  c a 
liissement  ties  or^anes  par  les  agents  pathogenes,  et,  les  ajant  reconnt  >, 
d“s"^baseddsorma^  indbrunlahle  la  doctrme  pasteiineinic 

des  maladies  infectieuses?  . , , , 

Le  cadre  des  maladies  inflammatoires  contiont  la  grande  majoute 


TOPOGRAIMIIE  GENEIIALE  DES  LESIONS  INELAMMATOIIIIiS. 


0")  ij 


maladies  aigucs,  sinon  lcur  universalile  : lcs  empoisonncments  y ren- 
trent,  et  l’acces  dc  go u lie  aigue  n’en  est  pas  except.!.  Lc  reslc  des 
lesions  inflanmiafoires,  suhaigucs  et  chroniques,  n’a  guere  trait  .pi  a 
jes  intoxications,  tantot  ])rolopalliiquos,  Ian  to  L secondaires  elles-memes 

quelipie  infection,  ct  constilue  un  groupe  second  defections  tout  a 
fait  a part. 

La  classe  des  maladies  parasitaires  est  d'nne  delimitation  par  trop 
aisee  : toutes  les  ibis  qu'un  agent  pathogene,  qu’un  parasite  vivant  quel- 
conque  penetre  en  nous,  il  y cree  une  serie  de  lesions,  fugitives  mi  dura- 
bles. suivant  les  circonstances.  A cc  point  de  vuc,  lorganismc  pent  etre 
divise  cn  deux  territoires  distincts  oil  d’une  part,  scraicnt  les  voies 
d’introduction  et  del’autrer ensemble  des  tissuset  des  organes  recepteurs. 

Les  voies  d’introduction,  continuellcment  soumises  a 1’examen  ana- 
tomo-pathologique,  sont,  outre  les  teguments  extern®  (la  peau  ct  ses 
depcndances) , dc  vastes  surfaces  qu’on  a pu  appeler  les  teguments 
internes  et  constitutes  par  l’ensemble  des  muqueuses.  Lc  revetement 
epithelial  de  ces  membranes,  lour  mode  de  vascularisation  sanguine  et 
lymphatique  et  leur  innervation  sont  ires  comparables,  dans  leurs  grandes 
lignes,  a ceux  des  teguments  externes.  Les  moyens  de  protection  eux- 
memes  s’en  rapproebent,  les  muqueuses  et  la  peau  empruntant  quclques 
facultes  bactericides  a la  diapedese  ct  a leurs  propres  produits  de  secre- 
tion. Sur  lcs  coupes  microscopiques  bien  preparees,  on  parvient  it  decouvrir 
des  germes,  loges  a la  surface,  dans  les  meandresdes  teguments  exterieurs 
et  interieurs. 

A l’etat  normal,  par  consequent,  Lorganismc,  dc  par  ses  teguments 
souls,  est  deja  en  etat  dc  receptivite  morbide.  Ses  moyens  propbylac- 
tiques  deviennent,  ii  1 ’usage,  insuffisants  pour  ebasser  ou  steriliser 
indefiniment  les  parasites  deposes  parmi  ses  epitheliums.  La  variete 
infinic  des  contacts  occasionnes  par  les  attitudes  du  corps,  les  mouve- 
nients  respiratoircs  ct  les  substances  ingerees,  multiplie  les  chances  d’in- 
fcction.  Si  la  presence  des  germes  est  un  danger  inevitable,  cello  menace 
est  variable;  car  les  nns  habitant,  normalement,  diverses  parties  du  corps, 
coniine  fait  le  streptocoque  du  cuir  chevelu  ou  de  la  gorge,  ct  le  pneumo- 
coipie  de  la  cavile  bucco-pbaryngicnne.  Les  autres,  au  contra  ire,  nc  pene- 
trent  ipie  par  accident  : ainsi,  lc  bacille  du  tetanos,  cclui  de  la  morve  et 
les  germes  encore  inconnus  de  la  variole,  du  typhus,  des  oreillons  et  de 
la  scarlatine,  qui  ne  semblent  pas  faire  parlie  dc  la  lisle  de  nos  botes 
coutumiers. 

Les  chances  de  contamination  se  multiplient,  en  outre,  dans  quclques 
regions,  par  lc  fait  de  conditions  anatomiques  speciales  : Idles  sont  les 
anlractuosites  normales  (conduit  audilif  exlerne,  cryptcs  amygdaliennes, 
appcndice  ileo-ciccal,  plis  dc  la  marge  de  l’anus);  telles  soul,  de  memo, 
les  zones  de  conlinuile  reunissant  la  peau  aux  muqueuses.  On  remar- 
qoera,  a cet  egard,  que  les  sept  orifices  par  ou  Lexterieur  communiipie 
avec  les  teguments  internes  sont  disposes,  en  quelquc  sorte,  de  fafon  ;'t 
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reii tire  possible,  d’aucuns  diraient  aisee,  la  contagion  d’emblee  multiple, 
ipiant  mix  divers  modes  dc  transmission  de  la  peau  mix  muqucuse|. 
L’oriliee  genito-urinaire,  par  exemple,  permet  1’inoculation,  successive  , 
ou  simultanee,  de  la  imupieuse  genitalc  ct  de  la  murpieuse  urinaire. 
Cbaeimc  des  voies  lacrymales  se  trouve,  egaleinent,  dans  one  depen- 
dence etroitc  a 1’egard  dc  la  imupieuse  pituitaire.  La  muqueusc  buccale, 
infcctec,  expose,  par  Pintermediaire  du  pharynx,  1 appareil  respiraloire 
ainsi  < pie  les  voies  digestives  a divcrscs  lesions  inflammatoires.  Le  sent 
la  notions  courantcs,  d’une  explication  rendue  desormais  aisee  grace  a la 

microbie.  jH 

yjais  les  barrieres  tegumentaires  viennent-elles  a etre  lorcces,  par  1 mi 

des  precedes  que  la  pathogenic  s’elVorce  de  reconnaitre?  L’organisn.e, 
deia  menace,  ou  memo  disorganise  a fond  lors  des  cultures  purement 
epitheliales  dc  certaines  infections  (la  diphlene  ou  le  cholera  en  fourms- 
sent  des  cxcmples),  va  etre  plus  directement  traumatise.  Des  ce  moment, 
l’infection  tend  a diffuser;  elle  accede  a des  regions  largement  ouvertes, 
oil  les  lesions  du  systeme  lymphatique  prendront,  desormais,  le  premier 

Les  frontieres  tegumentaires  sont  representees,  dans  la  peau,  par  la 
derniere  couche  epitheldale  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  et  dans  1 c.i- 
semhle  des  muqueuses  par  la  membrane  basalc  etalee  a la  surlace  du 
derme.  Toute  maladie  infecticuse  dont  les  germes  franclnssent  1 une  dc 
ces  lirnites  devient,  tout  d’abord,  une  maladie  du  systeme  lymplm- 
tiefue ; la  richesse  inouie  de  tons  ces  demies  en  reseaux  du  sang  blanc 

le  demontre.  . . . . 

Les  precedes  de  defense  de  seconde  ligne  qui  vont  desormais  mtei- 

venir  ne  seront  plus  ni  aussi  anatomiques,  ni  aussi  pufsants  quo  l<| 
vernis  epitbeliaux,  aides  de  la  diapedese.  La  circulation  locale  agissan  , 
1CS  move  ns  se  transforment ; ils  ne  sont  plus  presque  uniquement  que 
phYsi.dogiques,  le  jeu  des  elements  hlancs  predominant  a 1 extreme  loj| 
do  la  lutte  et  dans  la  protection.  Bientot,  en  diet,  les  espaees  lymphatiqucs 
apparaissent  remplis  de  germes  : la  lymphe  s’y  est  coagulec  et,  conjoin- 
lenient,  les  leucocytes  s’y  sont  accumules  en  thrombus  epais,  compacts, 
qui  s’efforcent  d’etre  un  obstacle  infranchissahle,  au  moms  sur  une  cei 

Toutes  les  lesions  aigues  du  tissu  conjonctil  tralussent  scs  cflmts  m 
vue  de  la  circonscription  du  mal.  11s  1’ont  localise  plus  ou  moins  victo- 
rieusement  : le  phlegmon  et  I’ahces  circonscrits  ne  sont-ils  pas  . 
Ain't  ,lc  vuc,  JmteV  premiers  degrfs  des  infections  ge.^M- 
lino  poussee  nouvollc  (presque  Constanta  dans  les  infections)  desoigm  - ^ 
t-ellc,  memo  sur  un  point  pen  etendu,  le  t.ssu  conjonctivo-vasu  la  e. 
les  barrieres  ganglionnairos  sont  attaint®  par  les  germes.  h ad  »'<’ 
badeno-phlegmon,  quels  qu’en  soient  le  siege,  e noin  m . 
rl.„d  tangibles  les  progres  de  l’inleclion  vers  les  sources  dc  la  ... 
adenopathies  precede  1'erysipele  et  du  chancre  syph.ht.que  eu  so^ 
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a signal uro.  Or,  los  ganglions  lymphaliqucs  representcnt,  on  lo  sail,  loon 
jins  souvent  un  criblc  qu’un  obstacle  insurmontablc  : l’inloction  s y 
attardc,  mais  s’embolise  an  dela.  D’aillours,  lo  strcptocoquc,  pour  no 
oilor  quo  lui,  no  suit  pas  rigourcuscmcnl  la  cavite  dcs  canaux  lyrnpha- 
tiipios  tributaircs  do  la  region  infectee.  Tonics  los  sercuses  voisines,  los 


dlos-memcs,  so  trouvcnt  a sa  incrci,  a tout  inorncnl  con- 


venes sanguines  el 
laminoos  conjointcment  avee  los  canaux  lymphaliqucs. 

An  point,  do  vuo  anatoinique,  par  consequent,  aucuno  regie  preeta- 
1,| io,  aucuno  seriation,  pas  la  nioindro  probability,  sitot  qu’uno  inlcction 
quolconquc  a touche  los  originos  dn  systemc  lympbatiquo.  Dorcnavanl, 
I’iinprovu  regnera  a Tordinairo  dans  la  dissemination  dos  desordres  ma- 
toriols. 

Certaincs  notions,  quolquos  interessants  points  do  ropbre  doniouront 
encore  an  scuil  dos  alfcctions  microbicljnes  organiques  qui  vont,  socon- 
dairomont,  evoluor. 

Tout  d’abord,  on  doit  noter,  coniine  un  detail  utile,  la  contiguitb  dos  lis- 
susotorganes  attoints  par  les  lesions  inflauunatoiros.  Un  oxomplc  : lorsipio 
la  bronchito,  puis  la  bronebiolite  infectieusc  a pbnelrb,  d’une  manibre 
pour  ainsi  dire  terebrante,  los  multiples  couches  cTun  conduit  aerion,  olio 
touche  aux  alveoles  pulmonairos  inseres  sur  los  lames  conjonctivo-elas- 
tiques  qui  sont  com  me  la  gaine  peri-vasculaire  du  canal  : los  cultures 
microbicnnes  pyogeniquos  envabissent  los  organos  do  Thematose  el  in- 
stallent  la  bronebo-pnoumonie  dans  los  alveoles  a la  facon  do  la  taebo 
d'lmile  difTusant  autour  d’ollc-memc.  L’artbrite  aiguc  sous-jacento  a un 
hygroma  suppure,  a unc  osteornyclito,  la  vaginalito  accompagnant  uno 
orchi-opididymite  blcnnorragique,  lo  phlegmon  peri-nephretique  socon- 
daire  a la  pyelo-nepbrite  infccticuso  relevent  du  meme  proebdb.  Do  memo 
encore,  la  peritonitc  polviennc  consecutive  aux  lesions  dos  annexes 
ifterincs  est  do  notion  vulgairc. 

D’autres  fois,  les  multiples  lesions  constateos  s’oxpliqucnt  plutbt  par 
la  similitude  structurale  dcs  tissus  on  organes  attoints.  C ost  ainsi  quo 
Pondo-pericarditc  est  la  complication  commune,  toujours  mcnacante,  du 
rbumatisme  articulairc,  quo  les  pleuro-pcricardites  sont  dcs  lesions  coru- 
binbes  assez  frequontes,  et  qu’aux  arthropathies  infoctiousos  s’associont, 
inaintes  fois,  la  tenosite  cl  I’bygroma  aigus  peri-articulaires. 

Pour  une  raison  comparable,  los  organes  doubles,  le  rein,  lo  pounton, 
lo  testiculc,  l’ovairo,  sont  souvent  attoints  do  lesions  bi-laterales. 

A un  autre  point  do  vuo,  dans  unc  foule  do  maladies  inflainmatoiros,  la 
troquencc  et  la  multiplicite  dos  manifestations,  reconnuos  do  ton  to  mil  i- 
quite,  Irouvonl  surtout  lour  raison  deterininante  dans  les  fonctions 
momos  dos  organes  on  dos  tissus  attoints.  La  pathologic  du  foie  renlro, 
presipic  tout  cntierc,  dans  ce  cadre,  la  glande  bepatique  trilurant  sans 
rolache,  et  jusqu’au  dela  dc  sos  moyons,  b'.s  innornbrablos  varibtes  do 
loxincs  bumainos  et  microbiennos  produites  an  cours  do  dilTbrontos  le- 
sions inloctieuses.  Aigues,  les  inflammations  des  glandos  oxcremenlitiollos 
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ressorlisscnl,  d'ordinaire,  plus  mix  poisons  do  l’infccl ion  (pi  mix  germes 
cux-mcmes,  rarcmcnl  constates  dans  l’intiniite  dn  rein,  do  ioie  on  du 
tosticulc.  Chroniqucs,  les  processus  plilogogeniques  de  ces  memos 
organes  son!  d’origine  prcsque  puremenl  toxique;  citons  la  majeure 
pail ic  des  cirrhoses  du  ioie,  dcs  gastrites  el  des  nephrites  chroniques 

(iflg.  40.) 

Dans  d’anlres  circonstances,  ce  sont  les  associations  fonclionnellcs  des 
organes  qui  reglen t et  coordonnent  revolution  de  lours  lesions  inllain- 
matoires.  La  nevrite  condainne  les  muscles  tributaircs  du  nerl  rnalade  a 
une  serie  de  desordres  secondaires,  degeneratifs  on  reaclionnels,  d allure 
variable.  L’iris  et  la  choroide  souffremt  d’une  fagon  adequate;  et  l’oreille 
moyenne  est  exposee  a tonics  les  infections  rccucillies  par  la  trornpe 


Fin-  .if)  _ GasLriLc  chronique,  do  cause  toxique.  — Epaississement  scldreux  de  la  gangue  inler-glan- 
dulaire.  - Tumefaction  considerable  des  ilots  folliculaires  lvmphat.ques  ex.stant  normalen.cn 
dans  la  muqueuse  gastrlque.  On  no  peut  reconnaitrc,  a ce  faible  grossissement,  les  ^t&ations 
profondes  des  epitheliums  glandulaires,  qui  ont  perdu  tous  leurs  caracteres  speciliqnps  (BasU  te 
muqueuse).  — Grossissement  -loll. 


d’Eustachc.  De  meme,  a propos  d’une  foule  de  maladies  infectieuses,  les 
deux  organes  glandulaires  par  excellence,  le  foie  et  le  rein  reagissent, 
s’cnflam ment  on  degenercnl  ensemble,  tantot.  d’une  maniere  successite. 
Ian  lot  simultancmcnl.  Dans  le  puerperisme,  les  alterations  renales  et 
hepitiques  sont  parfois  aussi  prolbndcs,  aussi  diffuses  quedans  1 eclampsia 
on  dans  l’icterc  grave. 

Frequemment  encore,  les  determinations  plilogogeniques,  causees  par 
les  cultures  microbiennes,  sont  regies  par  une  lesion  anatomo-palho  o* 
oique  anterieure.  Un  point  faible  preexistait,  meconnu  on  deja  patent;  les 
germes  pathogenes  s’y  sont  venus  fixer,  d’une  maniere  a pen  pres  inera- 
nique.  L’histoire  anatomo-palhologique  du  streptocoque,  du  staph)  lo- 
coque  et  du  pneumocoque  est  remplie  de  mefaits  de  cc  genie  . a p upai  . 
ic  dirais  volontiers  la  totalite  des  endocardites  ulcereuses  en  font  loi ; c 
prcsque  toutes  les  localisations  de  la  luberculose  bacillaire  ne  recon* 
naissenl  pas  d autre  cause. 
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Los  infections  aigucs  des  voics  biliaires  ne  sonl-elles  pas,  plus . d une 
fois.  secondaircs  a unc  litbiase,  dont  1’origine  sc  rattacherait  deja,  les 
travanx  reccnts  tendent  a lc  demonlrer,  a line  prccedcnle  conlaminalion 
do  la  liile  par  des  germes  palbogenes? 

Liilin,  dans  lc  cycle  general  des  maladies  inflammatoircs,  il  est  impos- 
sildo  dc  no  pas  fa  ire  entrer  cn  ligne  do  eornptc  certaincs  predilections, 
encore  mal  cxpliquecs,  des  germes  on  de  lours  poisons  pour  tel  on  tel 
organc.  tel  on  tel  lissu.  Sans  doute,  I’ in  tensile  de  '1’infection,  la  viru- 
lence variable  des  cultures,  les  associations  microbiennes,  une  serie 
d'aulres  circonstances,  depuis  les  conditions  climateriques  jusqu’a  l’epi- 
demicite,  doivent  necessaircment  prendre  rang  dans  1’elnde  analomo- 
patliologiipie  generate  des  processus  inllammatoires.  Certes,  lc  pneu- 
mocoque,  a l’etat  pyogene,  ne  produira  pas  plus  l’licpatisalion  pnenmo- 
nique  lobairc  aiguc  simple,  que  le  streptocoque,  cultivant  on  erysipele 
de  la  face,  ne  se  trouve  d’ordinaire  en  etat  de  faire  suppnrer  largement 
les  maillcs  du  tissu  conjonctif  sous-cutane.  C’est,  dire  que  pour  plusieurs 
lesions  bicn  determinees  certaincs  conditions  prelim inaircs  de  terrain  cl 
dc  culture  sont  indispcnsables.  La  phlcgmatia  alba  dolcns  puerperale 
tardive,  que  nos  peres  connaissaient  si  bicn  ct  redoutaient  tant,  ne  sc 
complique  presque  jamais  dc  collection  pyobemique;  de  memo,  le 
streptocoque  attenue,  capable  de  thromboser  d’enormes  etendues  de 
canaux  veineux,  ne  parvient  qu’exccptionnellement  a se  greffer  sur  l’en- 
docarde  du  coeur  droit.  De  meme  encore,  les  cultures  peritoneales  du 
pneumocoque,  communement  pyogenes  ct  circonscrites  au  voisinage  de 
l’ombilic,  affectent  dans  cctte  cavite  sereuse  unc  benign ite  et,  par  suite, 
une  curabilite  tres  remarquables.  II  est  juste  de  leur  opposer,  par  com - 
paraison,  la  malignite  dc  la  plupart  des  peritonites  streptococciqucs  ou 
colibacillaires. 

C’est  peut-etre  encore  en  vertu  d’une  predilection  particuliere  de 
divers  germes  pour  quelques  organes  qu’il  est  loisible  de  soupeonner  lc 
inecanismc  des  metastases  secondaires  aux  infections.  L’orcbile  et  la  mam- 
mile  ourliennes  ne  se  peuvent  guere  comprcndre  autrement.  Fai  fait,  les 
abces  du  cerveau  consecutifs  a la  bronchectasie  ne  me  paraissent  pas  plus 
justiciables  d’une  explication  anatomique  ou  physiologique,  que  ne  Lest 
la  tbyroidite  suppurce  pneumococcique,  survenant  dans  la  convalescence 
d’une  pneumonie  lobairc  tranche. 

Apres  ces  considerations  generates,  qu’on  passe  en  revue,  pour  termi- 
ner, les  conditions  particulieres  propres  aux  dillercnts  tissus  et  organes 
du  corps  liumain,  au  cours  des  lesions  iidlammaloires.  Lu  tissu  conjonctif 
support*'  surtout  les  frais  de  rinllanunation ; sa  part,  nous  l’avons  vu,  y 
est  la  plus  etendue,  et  son  role  capital  dans  la  defense  de  i organisme. 
Le  lissu  osseux,  qui  n’est  qu’un  departement  circonscrit  et  faiblemenl 
dilferencie  du  tissu  conjonctif,  participe  grandement  ii  ses  soulTrances, 
surtout  pendant  les  annees  vouees  a raccroissenient  du  corps  : l’osteo- 
myelite,  avec  ses  multiples  formes  et  sous  ses  nombreuscs  localisations. 
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n’esl  qn'iin  phlegmon  dc  Los  aiiquel  In  moclle  et  le  pcriostc  pai-tici pent, 
mi  proportions  variables. 

be  systeme  vasculaire,  arl oriel , vcineux  el  lyrnphatiqwe,  qui  est  aussi 
line  dependence,  Ires  systematisec  a la  verite,  (In  iissu  conjonctif, 
iinprime  ii  revolution  d’line  lesion  inflammatoirc  dos  determinations 
inecaniques  toutes  spdciales  : I’obstruction  des  cananx,  complete  on 
incomplete  ('I  resultant  soil  d’une  thrombose,  soil  d’une  embolic,  realise 
sonvent  nne  anatomic  patbologiquc  tres  particuliere.  Les  infarct  us 
qui  en  resultant,  ainsi  que  les  necroses  ischemiques,  ne  representent. 
pas,  du  nioins  it  leur  originc,  des  lesions  inflammatoires  proprement 
dites,  cl  Ic  sphacele  par  fermentation  putridc  iLcsl  qu’unc  infection 
secondaire  due  aux  saprogenes.  Toutefois,  leur  role  dans  le  developpe- 
ment  des  alterations  reactionnelles  des  organes  se  trouve  si  intimement 
confondu  avec  les  processus  inllarnmatoires  qu’ils  n’en  peuvent  ctrc 
separes.  Les  suppurations  ct  les  gangrenes,  les  atrophies  et  les  cicatrices 
consecutives  ii  b obliteration  des  vaisseaux  sanguins  apportent  it  la  patho- 
logie  de  rinllammation  leur  riche  moisson  dc  desordros.  La,  les  infec- 
tions et  les  degenerescences  aigues,  les  infections  chroniques,  les  atro- 
phies et  les  hypertrophies,  les  scleroses  dc  toutes  sortes  sc  confondent, 
se  combinent  dans  les  proportions  les  plus  diverses  pour  donner  nais- 
sance  a unc  multiplicitc,  a unc  diversite  extraordinaire  dc  types  anatomo- 
patbologiques. 

Le  tissu  nerveux,  ou  mieux  ncuro-musculaire,  joue  aussi  un  grand  role 
dans  l’inflammation;  toutefois,  ses  alterations  sont  plus  simples  et  [ibis 
discretes.  Les  lesions  aigues  de  la  moelle  et  du  cerveau  semblent  moms 
ordinaircs,  moins  faciles  probablement  aussi,  que  celles  des  autres  vis- 
ceres.  Assn  cement,  bencephale  et  la  moclle  ne  sont  pas,  a certains  mo- 
ments, ii  Labri  des  cultures  intensives  de  germes  pathogenes,  principale- 
ment  du  pneumocoque,  du  meningocoquc  ct  du  bacille  tuberculeux;  mais 
ces  circonscriptions  infectieuses  sont  plutot  rarcs,  si  l on  consideic 
Lcxtreme  frequence  des  autres  manifestations  viseerales  dues  aux  memos 
microbes.  Inversement,  les  lesions  chroniques  des  centres  nerveux  soul 
beaucoup  plus  communes.  La  syphilis  a elle  seule,  y frappe  si  tort,  que, 
grace  a elle,  la  statistique  generale  des  inflammations  des  centres  nerveux 
sc  trouve  singulierement  rclcvec. 

Le  tissu  musculaire  est  touche  surtout  secondairement  : les  myosites 
aigues  primitives  sont  des  lesions  pen  communes.  Le  muscle  cardiaque 
dont  l’oeuvre  est  si  considerable  dans  la  vie  organ ique  resist e remarqua- 
blcment  aux  infections,  moins  bicn  aux  intoxications  qui  en  decoulent. 
Encore  faut-il  noter  avec  soin  que  les  myocarditcs  aigues  graves,  mor- 
telles,  constituent  line  complication  tres  rare,  si  1 on  comp.no  leui  ptld 
nombre  a I’excessive  frequence  des  endocardites  et  des  pericarddes 
aigues.  Cette  energique  resistance  du  myocarde  aux  causes  destiucthef 
resulto  do  la  synorgie  gonoralc  des  lissus.  I onto  infection,  en  (l(t* 
t ox i gene  des  les  premieres  heurcs,  alteint  moins,  ou  menugi  beaucoup 
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plus  le  muscle  cardiaque  que  les  centres  nerveux,  par  c^emplo;  conse- 
cutivcinent,  clle  entamcra  avee  encore  plus  <le  diriicull.es  les  reserves 
de  I’organisme.  Lc  pronostic  general  cles  maladies  infecticuses  ddcouvre 
dans  ces  resistances  physiologic] ues  I’une  de  ses  bases  les  plus  cerlaines. 

Quant  aux  visceres,  lour  integrity  pent  el  re  mcnacee  de  deux  famous 
], ion  differentes  an  cours  d’unc  maladie  inllammatoirc,  soil  aigue,  soil 
rhronique.  A ce  point  de  vuc,  il  est  utile  do  divisor  les  visceres,  e’est-a- 
dire  I'cnsemble  ties  organes  interieurs  munis  d'epitheliums,  on  deux 
groupes  distincts  : d'une  part,  les  organes  glandulaires  pourvus  de  canaux 
excreteurs,  tels  quo  l’cstomac,  I’intestin,  le  foie,  lc  rein,  la  prostate,  le 
testicule,  1’uterus,  l’ovaire,  lc  pancreas,  les  glandes  salivaires  et.  lc 
poumon;  d’autre  part,  les  glandes  dites  vasculaires,  commc  les  surre- 
nales,  la  pitnitairc,  la  pineale  ct  la  thyroide. 

La  plupart  des  organes  du  premier  groupc  offrent,  en  outre,  eelte  par- 
ticularity d’etre  sinon  engaines,  an  moins  affleures,  cn  quelquc  region, 
par  line  membrane  sereuse.  Aussi,  leurs  alterations  inflammatoires  peu- 
vcnt-clles  etre  de  trois  sortes  : prolopatbiques,  deuteropathiques  par  pro- 
pagations canaliculaires  centripetes,  on  sccondaircs  par  propagation 
sereuse  corticale. 


Proto pathique,  rinflammation  visceralc  sc  raltacbc  a unc  impregnation 
soit  toxi-infectieuse,  soit  purement  toxique  : les  hepatites  paludeennc, 
typhoidique,  tuberculeuse  ct  alcoolique  sont  des  exemples  suffisamment 
demonstratifs.  Deuteropathiquc  par  infection  canaliculaire,  rinflammation 
aigue  ou  chroniquc  est  plus  circonscrite,  plus  systematise  : la  pyelo- 
nepbrite  ascendante,  les  salpingo-ovarites  sont  des  types  bicn  determines. 
Enfin,  les  inllammations  viscerales  d’origine  corticale  se  circonscrivcnt 
presque  exclusivcmcnt  an  foie  et  an  poumon.  Les  lesions  de  la  sereuse 
out  commence;  olios  s’enfoncent,  de  la  surface  dans  la  profondeur  de  l’or- 
ganc,  suivant  les  espaces  ou  les  canaux  lymphatiques.  On  aurait  a citcr, 
comme  exemples  les  mieux  connus,  les  pneumonies  pleurogenes,  et  cer- 
taines  cirrhoses  corticales  du  foie. 


Lc  parenchyme  des  glandes  vasculaires  sanguines  eebappe  aux  lesions 
deuteropathiques  prccedentes,  a P exception  de  la  rate  dont  l’enveloppc 
peritoneale  parvient  a reagir  sur  la  pulpe  splenique,  a l’instar  du  peri- 
loine  bepatique  sur  le  foie. 


Devenues  chroniqucs,  les  inflammations  viscerales  n’ont  pas  encore  unc 
evolution  anatomo-pathologique  fatalcrnent  reglec.  Les  ones  demoureront 
irnrriuables,  cicatricielles  an  sens  bistologique  du  mot,  et  n’auronl  a 
suhii*,  avec  lc  temps,  que  le  cycle  des  alterations  degeneratives  impose 
a tout  tissu  enflammc.  D’autres  restcront  sous  lc  coup  de  poussees  sub- 
aigues,  voire  meme  aigucs,  rceidivantes,  dont  les  causes,  complexes, 
devront  etre  methodiquement  rechercbecs.  II  y aura  des  lesions  eloignees 
i|ui  non  encore  eteintes,  peuvent  retentir  sur  dies  ii  distance  : tel  est  b' 
cole  bion  comm  de  la  fuberculose  chroni(|ue,  reagissanl  iterativcmenl  du 
poumon  sur  I’cslomac,  lc  foie  ou  les  reins  ct  souvent  sur  plusieurs  de  ces 
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visceres  a la  Ibis.  Ailleurs,  des  infeclions  secondaircs,  ciroonserites  a 
l’organe  lui-meme,  oil  cullivant  cn  d’autres  tcrritoires,  reagissent  sur 
un  department  organiquc  el  le  condamnent  a diverses  manifeslations 
sccondcs,  dont  I’anatomie  palliologi(|ue  est  obligee  de  ]>eser  1 inlluence, 
de  fixer  le  mode  d’ action  ct  de  rcconnaitre,  si  possible,  les  caracteres 
dillercnliels.  Ibi  grand  nornbrc  de  nephrites,  de  gastro-enterites,  d'osteo- 
artbrites  chroniques  se  rattachent  a la  patbologie  generale  de  rinllani- 
mation,  tout  en  relevant  de  perturbations  chimiques,  intimes  el  prolon- 
gees,  subies  par  la  maliere  vivante  constitutive  de  nos  tissus. 


LES  ALTERATIONS  ANATOM IQUES 
NON  INFLAMMATOIRES 

FOYERS  HEMORRAGIQUES  - INFARCTUS  - CONCRETIONS 

Par  P.  LE  NOIR 

Mdilccln  dcs  liopilaux. 


FOYERS  HEMORRAGIQUES 


Lorsque  1c  sang  cst  epanche  dans  les  tissus  soil,  par  rupture  des 
vaisseaux,  soil  par  diapedese,  il  sc  produit  dans  les  regions  ainsi  infiltrees 
des  modifications  qui  portent  a la  fois  sur  le  sang  extravase  et,  sur 
les  tissus. 

Nous  n’avons  pas  a envisage!*  ici  cc  qui  survient  quand  le  sang  s’ccoulc 
librement  an  dehors,  ni  a etudier  le  mecanisme  de  l hcmostase  provisoire 
on  definitive.  Seulcs  les  transformations  que  subissenl  les  differents 
elements  du  sang  et  les  phenomenes  reactionnels  que  l’liemorragic 
provoque  dans  les  tissus  doivent  nous  interesser.  Ces  phenomenes  sont  cn 
rapport  avee  la  quantite  du  liquide  epanche  et  avee  la  constitution  dc  la 
region  infiltree.  1 Is  peuvent  litre  pen  importants  si  I’hemorragie  a ele 
elle-meme  peu  considerable,  si  le  tissu  cst  lachc  ou  hicn  encore  s'il  ex  isle 
one  cavite  virtuelle  : le  sang  ecarte  les  parties  voisines,  s’infiltre  entre  les 
elements  anatomiques  sans  les  leser  gravement.  Dans  les  cas  moins  I’avo- 
rahlos,  il  y a compression  des  parties  peripheriquos,  dilaceralion  des 
tissus  et  necrohiose  des  cellules.  Ces  metamorphoses  aboutissent  a la 
1‘esorption  totale  de  I epanefiement,  ou  deviennent  le  point  de  depart  de 
lesions  definitives  (enkystcirient,  calcification). 

Au  point  de  vuc  anatom ique  le  foyer  hemorragique  pent  done  se 
presenter  dans  trois  cireonslances  dilVerentes  selon  que  l epanchemenl, 
s cst  fait  dans  li'  lissu  conjonctif,  dans  line  cavite  reelle  ou  virtuelle, 
ou  enlin  dans  I intimite  memo  d un  organe. 

Observons  d ahord  cc  <pii  se  passe  dans  le  cas  le  pi  us  simple,  cclui  ou 
le  raplus  sanguin  se  produit  dans  le  lissu  conjonctif,  e’est-a-dire  la  oil  il 
occasionne  le  moins  de  desordres  consecutils.  Si  I’epanchement  est 
supcrficiel,  il  cst  pour  ainsi  dire  possible,  en  etudianl  la  marche  de 
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1 '(‘rcliymos(*  do  snivrc  jour  par  jour  las  modifications  dont  le  foyor  honior- 
nviqiie  est  le  si dgo,.  Lc  liquide  extravase  pout  diffuser  dans  lcs  regions 
voisincs  ou  sc  collector.  Dans  lc  premier  cas,  ipii  est  d observation  pins 
courante,  le  sang  se  repand  dans  le  tissu  conjonctif  et  los  globules  san- 
, ruins  ('ll  ecartent  les  faisccaux ; I infiltration  sc  propage  ainsi  do  proebo  cn 
proche  et  pent  gagner  des  regions  eloignecs  du  foyer  primitil , et  cola 
d’autant  plus  facilement  et  d’autant  plus  rapideinent  quo  le  tissu  ccllu- 
laire  est  plus  lache.  Aussi  voit-on  Eecchymosc  s’etendre  pen  a pen,  appe- 
railre  a la  surface  si  le  siege  de  Ebemorragic  a etc  proldnd,  suivre  los 
plans  aponevroliques  cn  obeissant  aux  lois  de  la  declivjte.  La  fibrino  se 
coagule  autour  des  globules  etlapartic  liquide,  lc  serum  est  vitc  resorbe. 
Mais  fibrine  et  globules  no  tardent  pas  a s’alterer.  La  premiere  subit  la 
ddgdndresccnce  granuleuse ; quant  aux  hematics  une  partie  est  englobee 
directemcnt  par  les  leucocytes  et  par  lcs  collides  fixes,  1 autre  se  dotruit 
sur  place  cn  donnant  uaissance  a des  granulations  pigmentaires  brunes, 
jaunes  ou  rouges.  Ces  granulations  sent  elles-mcmes  absorbees  par  los 
’cellules  lymphaliques  et  finalement  les  produits  de  la  decomposition  du 
foyer  hemorragique  rentrent  pour  la  plus  grande  part  dans  la  circulation 
sanguine  ou  lymphatique.  line  faiblc  partie  pent  cependant  etre  immo- 
bilisee  dans  la  cicatrice  comme  la  preuve  on,  est  fournie  par  la  coloration 
definitive  quo  Lon  observe  dans  certains  cas. 

En  resume  lcs  granulations  pigmentaires  derivees  du  sang  no  so 
comportent  pas  autrement  quo  les  particules  do  matiercs  colorantos, 
miscs  en  suspension  dans  l’eau  et  injectees  dans  le  tissu  cellulairc.  La 
matiere  colorante  normale  dusang,  Ebemoglobine,  subit  en  effet,  par  suite 
de  la  disintegration  des  bematies,  une  seric  de  metamorphoses  qm  aboutis- 
sent  a la  formation  de  grains  de  pigment.  Vircbow  adrriet  quo  cos  granula- 
tions resultentde  la  destruction  directe  des  globules  rouges  tandis  quo  pour 
Lange rhans  ce  ne  serait  qu’apres  penetration  des  hematies  dans  lcs  cellules 
lymphatiques  que  lc  pigment  sanguin  transforme  serait  mis  en  liboi  ti*. 
En  meme  temps  les  proprietes  pbvsiques  et  cbimiques  de  la  matiere  colo- 
rante sc  modilient,  et  il  se  forme  de  Ebematoidine  granuleuse  ou  cnstal- 
line  De  soluble  Ebemoglobine  devient  d’abord  insoluble  dans  1 cau:  plus 
tardivement  elle  perd  la  propriete  de  se  dissoudre  dans  l'acidc  acetique. 
Lorsque  la  transformation  est  acbevee  les  grains  pigmentaires  resistent 
a la  plu part  des  reactifs  : insolubles  dans  les  acides  faibles  et  dans  la 
sonde  ils  ne  se  dissolvent  que  difficilcment  dans  Eacide  sulfurupie  con- 
centre’. L’action  de  Ebydrogene  sulfure  leur  domic  une  teinte  verdatre, 
parfois  tres  foncee  qui  disparait  a nouveau  apres  contact  aver  1 acule  su  - 
furique.  Cette  coloration  verdatre  se  voit  parfois  sur  le  cadavre  ou  dans 
les  foyers  hemorragiques  voisins  de  la  cavite  intestinale.  On  oimim 
encore  des  cristaux  d’bematoidine  generalcment  rhoinboedriqucs  presen- 
tant  parfois  Eapparence  de  fines  aiguilles  microscopiques.  _ 

A cote  «le  Ebematoidine  qui  ne  conlient  pas  de  fer  il  existe  dans  cs 
foyers  bemorragiques  des  granulations  pigmentaires  qui  soul  des  composes 
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ferrugineux  cl  qui  sc  produisent  dans  toutcs  lcs  circonstances  on  out 
lion  des  destructions  sanguines  partielles  tellcs  <jue  lcs  loycrs  homor- 

ragiqucs  ( Hiault  ( ') ) . ... 

On  a fait  rcmarquer  que  les  transformations  qnc  subit  I liemoglonine 

nr  domic  pas  [’explication  des  teintes  varices  quo  prcsentcnt  les  ecchy- 
moses.  Les  colorations  succcssives  qui  s’observent  a la  suite  des  heinoi- 
ragies  sous-cutanees  paraissent,  d’ailleurs  exiger  pour  sc  realisin'  des 
conditions  particuliercs.  An  niveau  de  la  peau  rccchymose  d’abord  brune 
on  noiratrc  devient  violacec,  blcuatre,  puis  vcrtc  et  jaune  verdatrc  ct 
enlin  jaune  pale.  Ces  chan  gem  cuts  de  couleur  sont  surtout  visibles  a la 
peripheric  de  la  nappe  hcmorragique.  Sur  les  inuqueuses  au  contrairc  1c 
sang  extravase  conserve  une  tcinte  rouge  vif  due  vraiscniblablcinent  a ce 
que  les  echanges  gazeux  peuvent  encore  s’effcctucra  leavers  la  couche  epi- 
theliale.  Quand  I’epanchement  cst  profondeincnt  situe,  le  loyer  sanguin 
pent  etrc  noir,  cramoisi  on  jaunatrc;  mais  il  ne  passe  pas  par  les  teintes 
inlcrmediaircs  coniine  cela  se  voit  a la  surface  de  la  peau. 

La  presence  du  sang  determine  des  phenomencs  irritatifs  dans  le  tissu 
conjonctif  de  voisinagc.  L etude  des  hematomes  a cte  reprise  a ce  point 
de  vue  par  MM.  Cornil  et  Toupct(*).  Lcs  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif 
s hyper  tropbicnt  ct  proliferent;  ellcs  penetrent  dans  le  cai  I lot  librino-san- 
guin  ou  dies  tendcnt.  a s’anastornoscr  et  a constituer  un  tissu  conjonctif 
nouveau.  La  paroi  des  hematomes  presente  a sa  surface  des  bourgeons 
charnus  vasculaircs  ou  du  tissu  conjonctif  de  nouvcllc  formation.  En 
outre  dans  les  hematomes  musculaires  on  observe  une  proliferation  des 
cellules  du  sarcolcmme. 

Au  lieu  de  sc  diffuser  le  sang  pent  sc  collector  ct  former  soit  un  hema- 
tomc  circonscrit,  soit  un  hematoincdiffus.  (Voir  t.  I,  p.  558  et  suivantes.) 

Circonscrit  ou  diffns  1’hemat.ome  pent  evolucr  diflercmment  : le  sang 
pent  demeurer  a l’etat  liquide  sans  se  modifier  ou  se  transformer  on  un 
liquide  rougeatre  ou  sereux;  il  pent  se  coaguler  et  donner  naissance  a un 
caillot,  susceptible  lui-meme  de  subir  ulterieurement  I ’infiltration  cal- 
caire;  Lhematome  pent  enfin  suppurer. 

Supposons  maintenant  une  hemorragie  effectuec  non  plus  dans  le  tissu 
cellulaire,  mais  dans  line  cavite  virtuelle  coniine  une  sercusc.  Le  sang 
epanche  dans  ces  conditions  pent  se  resorber  rapidernent  sans  coagulation 
prealablc  (Vulpian)  et  1 hemorragie  ne  laisscr  apres  die  d’autres  Iraces 
qu  une  pigmentation  de  couleur  brune  plus  ou  inoins  foncee.  la*  plus 
ordinairement  les  choses  se  passent  autreinent  : le  sang  se  coagule,  la 
librine  se  separe  et  le  plasma  renfermc  de  nornbreux  globules  rouges  de 
sorte  que  par  la  ponction  on  retire  du  sang  defibrine  (Cb.  Nelaton  (■’),  INe- 
laton  et  Brasse(4)).  Si  le  liquide  n’est  pas  soustrait  artificidlement,  la 


(';  Bhault,  Bulletin  de,  la  Snciile  amilomiquc,  1895. 

(*)  Cohxil  cl  Toopi'.r,  Archives  des  sciences  midicalcs,  novembro  1S9j. 
(■’)  On.  Nki.atoin,  Tlifeso  dc  doctoral , 1880. 

(41  N £latox  cl  Uiiassk,  Bulletin  medical,  1888. 
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resorption  s’opere  plus  on  moins  rapidemcnl  scion  l’abondanco  (le  I epan- 
chcmenl  ct  fetal  dcs  parois.  L<;s  globules  rouges  so  desagregent;  flie- 
moglobinc  niise  cn  liberie  donnc  naissance  a des  granulations  d'hema- 
l, online;  les  leucocytes  s’emparent  dcs  produils  dc  regression  ct  les 
enlrainent  dans  les  vaisscaux  lymphal iquos.  D’autrc  part,  la  librinc  forme 
des  pseudo-membranes  qui  tapissent  la  sercusc  ct  persistent  parfois  fort 
longtcmps.  Telle  est  1’evolution  la  plus  ordinaire  dcs  hematomes  cavi- 
taires  consecutifs  a un  traumatisme. 

D’autres  fois  cesont  les  fausses  membranes  dues  a une  alteration  ehro- 
nique  de  la  sercusc  qui  donnent  naissance  a ces  hemorragies  el  I epan- 
chement  sanguin  est  alors  consecutif  a l’inllammation  de  la  sercusc.  (Test 
le  cas  le  plus  frequent  pour  les  epanchements  bemorragiques  des  grandcs 
sereuscs  viscerates  (meninges,  plevre,  pericarde,  peritoine,  tunique  vagi- 
nalc).  Bien  que  cctte  pathogenic  soil  admise  par  la  majorite  dcs  auteurs, 
el  le  n’est  pas  univcrsellcmcnt  adoptee  et  cn  particulicr  une  opinion 
inverse  a etc  soutenue  a propos  de  la  paebymeningile  heinorragique.  IIu- 
guenin  qui  s’est  fait  le  defenseur  de  cette  theorie  suppose  que  Y extravasa- 
tion sanguine  est  primitive  et  <pic  la  presence  du  sang  determine  la  pro- 
duction de  fausses  membranes  connnc  lorsqu’il  s’agit  d’epanchcmcnt 
traumatique.  Quoi  qu’il  cn  soil  les  transformations  des  elements  du  sang 
s’operent  dans  Tun  commc  dans  T autre  cas,  mais  dans  le  second  la  resorp- 
tion sc  fait  plus  lentement. 

Plus  complexes  et  plus  graves  sont  d’ordinaire  les  lesions  prodmtes  par 
la  presence  dun  foyer  heinorragique  dans  1 mtimite  meme  des  tissus  ou 
d’un  organe.  Si  l’hemorragie  a etc  peu  abondantc,  le  sangecarte  seulement 
les  elements  anatomiques  et  tout  sc  passe  comme  dans  le  cas  d’hernor- 
ragie  du  tissu  conjonctif  sans  qu’il  y ait  destruction  des  parties  voisincs. 
Mais  si  le  sang  est  sorti  du  vaisseau  en  grande  quantile,  il  provoque  une 
dechirure  plus  ou  moins  etenduc  dc  Torganc  atteint,  refoulant  ct  dila- 
ceranl  les  elements  anatomiques  ou  il  s’est  creuse  une  cavite.  Le  sang 
extravase  restc  rarement  a l’ctat  liquide ; il  sc  coagule  et  si  Ton  examine 
le  foyer  apoplectiquc  peu  de  temps  apressa  formation,  on  trouve  un  caillot 
sam-uin  qui  remplit  exactement  la  poche  a parois  irregulicres  constituee 
parl’effraction  meme  du  sang.  Autour  de  l’epanchc.nent  cxistc  une  zone 
d’hyperhemie  et  d’oedemc. 

An  bout  de  quelques  jours  le  foyer  semodific;  lascrosite  se  resorbe  etle 
caillot  subitles  metamorphoses  que  nous  connaissons,  c cst-a-dire  la  dcsm- 
tegration  de  lafibrine,  la  raise  en  libertedeThemoglobineet  sa transfer. na- 
tion en  cristaux  d’bematoidine  et  cn  granulations  pigmenlaires.  Les  parties 
avoisinantes  s’inliltrcnt  de  maticre  colorante;  les  cellules i lymphal. ques 
contiennent  des  globules  rouges,  et  des  produits  de  leur  desintegrat.on. 

Nous  retrouvons  en  sonunc  la  ce  que  nous  avons  mi  dans  is  <--• 
d’hemorragie  du  tissu  ccllulaire;  mais  cn  plus  il  y a destruction  dc  . 
partic  du  parenchyme  infiltree,  necrobiose  des  elements  qui  sulussuit 
degenerescence  granulo-graisscuse  et  sont  Imalemenl  resorbes. 
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L(*s  phenoinenes  reactionnels  aboutisscnt  <i  In  lorniation  d line  cicatrice 
libreuse  souvcnl  coloree  d’une  fagon  pcrsistanlo  par  Ins  cristanx  d’liema- 
to'idine  qui  demcurcnt  intact s dans  son  cpaisscur. 

An  lieu  d’une  cicatrice  le  foyer  hemorragique  peut  donncr  naissance  a 
on  kyste  on  plus  cxeeptionncllcmcnt  a un  abces.  D’aulrcs  Ibis  encore  on 
observe  l inliltral ion  calcaire. 


INFARCTUS 


Tonies  les  fois  que  dans  line  partic  dc  I’organismc  il  sc  produit  un 
arret  total  et  permanent  de  la  circulation,  lc  territoire  ainsi  prive  de  Tap- 
port  du  sang  est  frappe  de  mort  et  devient  le  siege  d’unc  seric  de  trans- 
formations. Si  ces  transformations  s’opercnt  sans  adjonction  dc  germes, 
on  dit  quT'I  y a infarctus. 

Pour  qu’un  infarctus  puisse  se  realiser  plusieurs  conditions  sont 
necessaires.  II  faut  qiril  y ait  arret  total  du  cours  du  sang,  car  s’il  ya 
sculemcnt  ralentissement  on  obstacle  a la  circulation  la  necrobiosc  no  se 
produit  pas.  II  faut  encore  que  cct  arret  soit  permanent.  Cohnhoim  a 
demontre,  en  effet,  que  pour  les  tissus  les  plus  fragiles  la  mort  ne  sur- 
vient  que  deux  heures  apres  la  suspension  de  Tapport  nutritif.  II  faut, 
enfin,  qiTaucun  germe  pathogene  on  saprophyte  ne  parvienne  an  foyer, 
ainsi  frappe  de  mort,  car  il  sc  produirait  on  un  abces  on  un  foyer  gan- 
greneux  et  non  un  infarctus. 

La  necrose  aseptique  par  arret  circulatoire,  telle  est  actuellernent  la 
conception  dc  Tinlarctus. 

Autrefois,  sous  cc  nom,  on  a designe  dcs  produits  morbides  tres 
differents,  les  polypes  utcrins  par  exemple,  on  encore  les  infiltrations 
hemorragiques  des  parcnchymes.  Laenncc  appelait  infarctus  hemoptoique 
les  lesions  dc  1’apoplcxie  pulmonairc  et  sous  T autorite  de  ce  grand  nom 
(’appellation  a etc  conservee.  On  dit  encore  infarctus  uratique  pour  desi- 
gner les  depots  d’acidc  urique  formes  dans  le  rein  ('). 

Yirchow,  au  contraire,  reservait  lc  nom  d’infarctus  aux  scules  lesions 
produites  par  I’cmbolic. 

L’embolic  est,  on  elfet,  la  cause  la  plus  Irequentc  (Tobstruction  arte- 
rielle  et  par  suite  d’infarctus;  rriais  toutc  autre  cause  capable  d’arreter 
1 apport  du  sang  dans  un  territoire  vasculaire  est  capable  aussi  de  provo- 
ipii'r  la  lorniation  d’un  infarctus  et  la  thrombose  doit  ctro  rangee  il  cote 
de  I embolic  comrne  se  trouvant  le  plus  generalement  a Torigine  de  tout, 
infarctus. 

I note  thrombose  on  toutc  embolic  n’a  pas  cependant  pour  consequence 
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|'a|a|(.  la  morl,  du  territoire  artcriel  correspondent.  Si  Parlere  obstruce 
osl  df  petit  calibre,  le  sang  parviendra  aux  cellules  par  line  voi« 
detournee  ct  les  collaterals  suffiront  a assurer  Parriveo  du  liquide  1111- 
liitif.  Pour  que  Parrot  du  sang  soil  eomplct,  il  faut  quo  loutes  les  arleres 
se  rendant  an  memo  territoire  soient  obstruees  a la  lois,  c est-a-dire  qu  il 
y ait  einbolies  multiples,  ce  qui  pent  se  realiser,  mais  ce  qui  ne  se  veil 
qu’excoptionnellement.  Aussi  dans  tonics  les  regions  oil  le  rescan  artcriel 
cst  ricbeinent  developpe,  oil  de  larges  et  de  nombreuses  anastomoses 
assurent  l’irrigation  sanguine,  les  iitlarctus  sont-ils  rares. 

.Mais  il  cst  des  organes  oil  la  distribution  arteriellc  se  Tail  suivant  mi 
type  partieulier,  oil  les  arleres  sent  terminales,  d’apres  Pexpression  de 
Conbeiin,  et  oil  les  anastomoses  soul  sinon  tout  a fait  absent.es,  du  moms 
pen  nombreuses  et  de  petit  volume.  Cette  disposition  anatomique  a pour 
resultat  qu’une  scule  arterc  distribue  tout  le  sang  a un  territoire  domic 
et  Pon  comprcnd  lacilcment  que,  sice  tronc-  vasculaiie  \ient  a idle 
obstrue,  toute  la  region  correspondante,  privec  du  liquide  nourriciei , se 
mortiliera  ct  que  Pinfarctus  sera  realise.  C’est  dans  les  organes  oil 
existent  des  arleres  terminales  (cerveau,  rate,  rein,  retine,  poumon), 
qu’on  observe  le  plus  souvent  les  infarctus,  d autant  plus  que  ce  sent  des  ». 
organes  profondement  situes  et  que,  si  Pembolie  n’apporte  pas  avec  die 
le  o'er  me  infecticux,  les  foyers  sont  plus  a l’abri  des  contaminations  ini- 

crobiennes.  , ... 

La  disposition  anatomique  explique  aussi  pourquoi  les  mlarctus  attee- 

tent  la  forme  d’un  cone  a base  peripberique  et  a som.net  dirige  vers  le 
centre  de  Porgane;  ils  reproduisent  la  forme  memo  du  territoire  artcriel 
annibile  : Le  sominct  correspond  au  point  oil  s’est  arrete  1 embolus  ct  la 

base  fait  saillie  a la  surface  de  1 organc.  , . ..  r. 

Un  double  phenomene  va  resulter  de  P obstruction  arteriellc.  C cs 

tout  d’abord  Panemie  de  la  region  ainsi  privec  de  Papport  sanguin,  mais 
cette  anemie  est  de  courtc  duree  ct  bientot  elle  fait  place  a unc  conges- 
tion intense  avec  diapedese  et  infiltration  bemorragique  des  iissus  Lc 
mecanisme  de  cette  hemorragie  a regu  des  interpretations  d.ll.Mim. >. 
Vircbow  et  Rokitansky  pensaient  que  le  sang  ne  penetrant  pu>  ta  > 
vaisscau,  no  pouvant  plus,  par  consequent,  s ecouler  dans  sa  direction 
ordinaire,  reBoait  vers  les  voles  de  derivation  les  pins  pitches  et  . ' 

ennmlanl  deter, ninait  dans  les  regions  penphenques  de  nla  cto  * 
lluvion  eollaterale  qm  pouvait  allor  jusqual  hemoiiagic.  n . . 
il  y aurait  rupture  du  vaisscau  thrombosd  et  in  I,  ration  *^2 
de.  la  gainc  perivascnlaire.  On  admet  aujourd  Inn  avec  Cohnlieini  quo 
rhemorragie  se  fait  par  diapedese  ct  non  par  rupture  d un  vm^eai ^ 
t’intluence  do  la  vis  a tergo  il  sc  produirait  un  reflux  ( «.  ' 

eapillaircs  qui  se  distendraienl  et  laisseraient  Iranssnde,  lc  ^ 

sanguins.  L’infarctus  hemorragique  presente  line  tonne  eon  I a ^ 
I, noetic  et  proud  line  coloration  rouge  viol, looc,  plus  ace..' di  ■ 

periplicrie;  r est  le  premier  slado  de  I’.nfurclus,  mlaretus  ioure.  . 
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microscope  on  recon  nail  qn'il  cst  constituc  par  lc  lissu  do  1’ organ e cl. 
par  lc  sang  coagule.  Les  elements  les  plus  delicats,  lels  quo  It;  lissu  ner- 
veux,  les  epitheliums  renaux,  soul  les  premiers  alleints.  Ils  s’atrophionl, 
mais  conscrvent  encore  leurs  formes  el  sonl  reconnaissahles  an  micro- 
scope: le  proloplgsma  se  coagule  el  ensuile  se  resoul  en  grannlalions  on  on 
masses  hyalines. 

Le  sang  snhil  les  modifications  quo  nous  avons  vues  dans  les  Ibycrs 
hemorragiques.  Les  capillaires  sonl  remplis  par  les  granulations  grais- 
seuses  el  pigmentaires  resultant  dc  la  destruction  < les  globules  sanguins. 
Lc  lissu  conjonctif,  les  os,  les  cartilages  sontepargnes  pendant  longtemps 
et  se  tronvent  presque  intacts  dans  les  foyers  necroses. 

A la  peripheric,  les  vaisscaux  pcrmcables  appartenant  aux  lerritoires 
•vasculaircs  voisins  sonl  largeinenl  dilates  et  apparaissent  distendus  par  lc 
sang.  Le  sang  memo  a pu,  en  certains  points,  sortir  des  vaisscaux  et 
former  dc  petits  foyers  d’hesno  tragic  ioiterstitielle.  Les  glohules  hlancs 
intiltrent  le  tissu  conjonctif.  Les  elements  cellulaires  sonl  en  etat  de 
degcnerescence  graisseuse.  En  tneine  temps  on  constate  1’existencc  d un 
tissu  conjonctif  et  de  vaisscaux  de  nouvclle  formation  qui  penetrent  dans 

I intericur  de  l’infarctus,  landis  que  les  capsules  d’enveloppe  s’epaississent. 
L’infarctus  passe  par  diflerentes  phases.  La  coloration  rouge  du  debut 
s’allenue,  I infarctus  prend  une  tcintc  jaunatre;  sa  consistance  augment  e. 
A I infarctus  rouge  a succede  I’infarctus  jaunc  qui  lui-meme  se  transforinc 
en  se  ramollissant.  A cette  troisieme  periode  les  parties  centrales  subis- 
sent  les  premieres  la  liquefaction  et  le  travail  dc  destruction  s’etend  a 
ton  Us  les  parties  nccrosccs  en  memc  temps  que  la  region  d’abord  tumefiee 
sc  rctractc  an  point  dc  former  une  depression  ala  surface  de  l’organe. 

L inlarctus  ramolli  peut  etre  resorbe  et  disparailre  completement,  lais- 
sant  ii  sa  place  un  tissu  cicatriciel  etoile,  soul  vestige  de  I 'infarctus  guei'i. 

II  peut  aussi  donner  naissance  a un  kyste  ou  encore  s’incruster  de  sols 
calcaircs.  En  resume,  Einfarctus  subit  les  memos  transformations  quo 
le  foyer  heinorragiquc. 

Les  memos  modes  de  terminaison  (resorption,  liquefaction,  putrefac- 
tion) s’obscrvont  a la  suite  de  la  caseification  de  Einfarctus. 


CONCRETIONS 


Sous  le  nom  dc  Concretions  on  designe  des  masses  solides  de  nouvclle 
formation,  organisees  ou  non,  qui  sc  developpent  dans  Eintimite  des 
tissus  ou  qui  se  produiscnl  dans  les  canaux  exeretcurs  des  glandes.  De 
retie  definition  resulte  une  division  rationnelle  des  concretions  en  con- 
cretions proprement  dites  ou  concretions  intcrstitiellcs  et  concretions 
calculcuscs  on  calculs. 
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CONCRETIONS  INTERSTITIELLES 


Lcs  concretions  interstitielles  resultent  du  depot  dans  les  tissus  de 
maticres  calcaircs  (calcification)  on  d’acidc  urique  ( infiltration  uratique). 


CALCIFICATION 

L’inlill cation  ealeaire,  encore,  appelee  calcification,  petrification,  a ete 
Iongtemps  con  fondue  avec  fossification.  Elle  s’en  distingue  cependant 
par  plusieurs  caracteres.  Dans  les  concretions  calcaircs,  cn  effet,  on  ne 
constate  an  microscope  ni  la  formation  d’ostcoplastcs,  ni  la  disposition 
reguliere  du  tissu  osseux,  ct,  f analyse  chimique  ne  montre  aucun  rapport 
defini  entre  les  scls  de  chauxetla  substance  albuminoide  infiltree,  coming 
cela  existe  pour  le  tissu  osseux. 

La  calcification  pent  etre  un  phenomenc  physiologique.  Dans  le  carti- 
lage on  l’observc  an  debut  de  fossification.  Le  thymus,  Ic  plexus  ehoroide 
chez  fadulte,  les  meninges  chez  le  vicillard  peuvenl  etre,  cn  dehors  de 
tout  processus  morbide,  le  siege  d’infdtration  ealeaire. 

A l’etat  pathologique  les  calcifications  peuvent  sc  produire  dans  presquq 
tous  les  tissus. 

Nousallons  brievement  resumerd’apres  M.  Talamon(‘)  les  circonstances 
dans  lesquelles  on  observe  le  plus  frequemment  Finfilt ration  ealeaire. 

Les  cartilages  peuvent  etre  envahis  par  la  calcification,  mais,  commc 
ils  presentent  souvent  aussi  une  ossification  anomale,  la  distinction  entre 
les  deux  phenomcncs  offre  de  grandes  difficultcs.  G’est  en  particulicra 
f occasion  des  alterations  seniles  dcs  cartilages  que  la  question  a etc  sou- 
levee.  Cc  que  nous  savons  de  Petat  de  la  nutrition  chez  le  vicillard  doit 
nous  laire  penser  que  dans  ce  cas  il  s’agit  plutot  de  calcification  que  d’os- 
sificalion.  C’cst  egalemcnt  la  petrification  qu’il  convient  d’invoquer  pour 
expliquer  les  alterations  seniles  des  surfaces  articulaires. 

Bichat  pensait,  que  le  tissu  cellulaire  est  rarement  le  siege  d'incrusta- 
tion  ealeaire  dans  la  vieillesse.  Pour  certains  auteurs  au  contraire,  f infil- 
tration du  tissu  conjonctif  par  les  scls  de  chaux  serait  assez  lrequente. 
M.  Talamon  pense  qu’elle  est  toujours  precedee  d’une  modification  du 
tissu  conjonctif  qui  se  transforme  en  un  tissu  fibroide  a substance  fonda- 
mcntale  amorphe  avec  cellules  plates  disseminecs  et  auquel  il  assigne  lcs 
caracteres  suivants  : existence  d’une  substance  amorphe  abondante, 
disposition  stralifiee,  absence  de  vaisseaux. 

Cette  memo  structure  se  retrouverait  dans  toutes  les  regions  infiltrees 
de  s(ds  calcaircs  (plaques  calcaircs  des  sereuses.  bourses  muqueuses  sous- 


(‘)  Tai.amon,  Sur  la  calcification.  Revue  incnsuelle  de  midecine  el  de  chirurgic,  18//- 
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cutanees  ealeifiees,  corps  etrangers  articulaires,  plaques  selbreuses  de 
Fatherome). 

Les  semises  soul,  souvent  le  siege  do  plaques  calcaires.  Lc  pcricardc, 
la  plevre,  le  peritoine,  surtoul  autour  <le  la  rate,  la  tunique  vaginalc 
presentent  des  plaques  ossil'orines  qui  dans  certains  cas  penvent  atteindre 
unc  grande  epaissour.  La  sereuse  on  le  tissu  cellulaire  sous-sereux  peu- 
vont  leur  donner  naissance.  Lcs  parois  do  la  vesicule  biliaire  sent  parldis 
ealeifiees  ehez  le  vicillard.  Les  bourses  inuqiicuses  sous-cutanecs  sent 
comine  les  semises  susceptibles  do  subir  la  meine  transformation. 

Les  corps  etrangers  organiques  des  semises  ont  egalernent  une  grande 
tendance  a s’infiltrer  dc  sels  calcaires  : tels  sont  notannnent  les  co opus- 
cules de  Pacchioni  qui  sont  toujours  calcifies  cliez  le  vicillard.  C’est  la 
une  loi  generale  quo  nous  aurons  souvent  l’occasion  de  signaler  a propos 
des  differentes  concretions  calculcuses;  mais  il  est  un  cas  particulicr  qui 
olfre  quelque  interet.  C’est  l’incrustation  du  foetus  dans  lc  cas  de  gros- 
sesse  extra-uterine.  Le  foetus  pent  ctrc  calcific  en  partie  on  en  totalite  par 
suite  du  depot  dc  sels  calcaires  dans  Pintiinite  memo  des  tissus.  II  pent 
sc  faire,  au  contraire,  quo  la  petrification  se  soit  seuleinent  effectuee  dans  les 
enveloppes  et  que  le  foetus  soit  completemcnt  epargne  par  Fincrustation. 

Lc  systeme  vasculaire  est  frequemment  lc  siege  dc  depots  calcaires. 
Les  arteres  atheromateuses  presentent  dc  parodies  lesions  soit  au  niveau 
des  plaques  ossiformes  soit  dans  les  foyers  atheromateux.  L’cndocarde, 
les  valvules  epaissies  subissent  egalernent  la  petrification.  Cc  depot  de 
sels  calcaires  se  fait  uniquement  dans  la  couche  sous-endotlieliale  de  la 
tunique  interne  contrairement  a P opinion  de  Virchow  qui  adinettait  que 
la  membrane  movenne  participait  souvent  au  raene  phcnomcne  d’in- 
crustation. 

Les  veincs  memo  variqueuses  subissent  rarement  la  degenerescence 
calcaire  au  moins  sur  une  large  etendue,  mais  elles  renferment  souvent 
des  globes  calcaires  on  phlebolithes.  On  a attrilme  a ces  concretions  vei- 
neuses  des  origines  diflerentes  : on  a cm  d’abord  qu’clles  se  Ibrmaient 
en  dehors  des  vaisseaux  et  qu’ elles  penelraient  ensuite  dans  sa  Jumiere. 
Pour  certains  auteurs  (Andral,  Lehert)  elles  prendraient  naissance  dans 
I une  des  couches  de  la  paroi  vasculaire.  Rokitanski,  dont  P opinion  a etc 
generalement  acceptee,  pense  que  les  phlebolithes  nc  sont  autre  chose  (pie 
des  caillots  sanguins  calcifies. 

Le  tissu  lihrcux,  le  tissu  musculaire  sont  generalement  a Pabri  des 
depots  calcaires;  on  y observe  plus  frequemment  des  productions  osseuses. 

Le  tissu  nerveux  parait  egalernent  refractaire  a la  calcification.  Les  cas 
de  degenerescence  calcaire  du  ccrveau  on  de  la  inoelle  rapportes  par 
Virchow,  par  Forster,  par  Roth  sont  cites  par  M.  Talamon  a litre  d’excep- 
tions.  Lou  observe  cependant  de  pelites  concretions  calcaires  elites 
concretions  sablces  dans  la  glande  pineale  et  quelquefois  aussi  dans  la 
gliuidc  pituitaire. 

Les  concretions  inlcrsliticllcs  sont  frequont.es  dans  l<>s  organes.  Lais- 
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sanl  pour  lc  iiioincnl  do  cole  lout  ce  qui  a trail  a la  formation  ties  calculs 
proprcincnt  dits,  nous  no  nous  occuperons  quo  d<*s  depots  qui  so  deve- 
loppenl  dans  l’intimite  mcme  des  parenchymcs. 

L’appareil  pulinonaire  esl  lo  plus  souvenl  atteinl  par  la  calcification  ct 
il  pent  I'otro.  dans  ses  diffcrentes  parties.  II  pent  y avoir  production  do 
calculs  dans  la  cavite  memo  des  bronchos  (voir  Calculs  du  poumon). 
Los  pa  mis  hronclnques,  les  ganglions  lymphatiques,  lc  tissu  pulinonaire 
sont  egalement  le  siege  do  depots  calcaires.  Soule  I incrustation  du  tissu 
pulinonaire  nous  inlercsse  ici.  Cos  depots  se  font  dans  trois  conditions 
diffcrentes  : sans  qu’il  y ait  alteration  apparente  des  tissus  (Poulallion),  ;i 
la  suite  d’unc  lesion  pulinonaire  (tubercules,  infarctus,  pneumonic  chroj 
nique),  ala  suite  des  tumeurs  ou  des  kystes  du  poumon.  DapresM.  fa- 
I anion  il  y aurait  toujours  une  alteration  prealable  du  parenchyrne  pul- 
monaire.  En  dehors  de  la  tubcrculose,  ou  la  calcification  constitue  une 
des  varietes  de  phtisie  ad.nise  par  Bayle,  la  phtisic  calculeuse,  et  oil  le 
depot  de  matiercs  calcaires  est  souvent  un  processus  de  guenson,  I in- 
crustation s’observe  surtout  chez  le  vieillard  oil  ellc  accompagneiait  lo* 
lesions  de  pneumonies  chroniques  si  communes  dans  Page  avance  (la- 

La  olande  thyroidc,  lc  thymus,  la  mamcllc,  les  ovaircs,  les  testicules 
doivent  ctre  cites  parini  les  organes  susceptibles  do  se  calcifier.  Dans  le 
rein  il  se  fait  frequemment  chez  le  vieillard  des  depots  de  carbonate  et 
de  phosphate  de  chaux  an  niveau  des  canalicules  urinaircs  (infarctus  cal- 

Les  diffcrentes  parties  constituantes  de  1 ceil,  lc  corps  vitro,  le  eris- 
tallin  notannnent,  s’incrustent  parfois  des  monies  sols. 

Signalons  encore  les  depots  calcaires  qui  so  font  dans  les  villosites 

choriales  du  placenta.  . . , 

1 es  diffcrentes  tumeurs  subissent  la  petrification,  mats  dans  des  com  - 
lions  de  frequence  variables.  M.  Talamon  lait  remarquer  quo  d une  lafon 
gcneralc  les  tumeurs  a evolution  rapidc,  tclles  que  les  sarconios,  les  eara- 
nomes,  les  epitheliomes,  sont  rarement  le  siege  de  I infiltration  cakon  . 
Hindis  quo  les  fibromas,  en  partienlier  les  fibre, nes  uterins,  les  one  horn 
dromes  les  lipomes,  dent  revolution  est  Ionic,  ont  une  plus  giamk 
tendance  i,  la  calcification.  La  lentcur  d’evolntion  des  psammomes ,(«n- 
eomes  angiolithiques  do  Comil  et  Buyer)  evpbque  qu  on  ) , cons» 
d’une  fapon  presque  constantc  la  presence  de  depots  calcancs.  Le 
kystes,  on  particular  les  kystes  bydatiques.  present™.  souven  un 
incrustation  partielle  de  lour  paroi;  le  contenu  Im-mcmc  pent  subu 

transformation  ealcaire.  . , u„t.iuvnrpS 

Les  depots  calcaires  s’observent  cl.cz  les  annnaux.  chez  Its  {e 

et  constituent  memo  chez  certains  nno  affection  specialc 


nob 


(pommelierc  de  lavache).  , , , , ,i0 

Los  concretions  calcaires  intcrstitiellcs  sont  formces  do  emb  ab 


chaux  of  d< 


jretions  calcaires  umuMn.t ...w  oo...  , , , 

. phosphate  tribasique  de  chaux  assumes  en  quantites  n ie* 
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Los  depots  calcaires  presentcnt  dcs  reactions  chimiques  qui  permellonl 
d(>  les  I'cconnaitro  aiseinent  : inis  on  presence,  d tin  acide,  ils  se  dissol- 


vent  avec  degagement  d’acide  carbonique  du  a la  decomposition  dn  carbo- 
nate. Lacide  sulfuri([iic  provoqne  en  outre  la  formation  de  Ires  tins  cris- 
taux  de  sullate  de  cliaux.  Apres  I’action  des  acides  et  la  dissolution  dcs 
sols  de  cliaux,  on  constate  la  presence  dune  matiere  albuminoide  qm 
outre  egalemcnt  dans  la  constitution  de  la  granulation  caleairc.  Los 
autr.es  react  ils  cliimiqucs  sont,  sans  action  sur  cux,  notamment  1 ether 
dans  lequel  ils  sont  insolubles,  caraeterc  qui  pout  servir  a les  distinguer 
dcs  granulations  graisseuses. 

Li's  tissus  peuvent  etre  incompletemcnt  calcifies  oil  infillres  dans  lour 
total i to  (petrification). 

Dans  le  premier  cas,  d une  coloration  blanchatre,  ils  sont  plus  resis- 
lants  qu’a  Fetal  normal  ct  quelquefois  tout  a fait  opaques.  S’il  y a petri- 
fication veritable,  la  durcte  est  grande,  mais  les  tissus  out  conserve  line 
certaine  transparence. 

An  microscope  on  constate  lc  plus  sou  vent  la  presence  de  petites  gra- 
nulations isolees,  arrondics  oil  anguleuscs,  fortement  refringentes,  dispo- 
ses on  zones  conccntriqucs  on  sans  distribution  reguliere. 

La  calcification  debute  par  la  substance  fondamentalc  peri-ccllulairc  et 
ce  n’est  quo  tardivement  quo  les  cellules  sont  envahics  par  le  depot  de 
corpuscules  brillants  qui  transforme  lour  protoplasma  cn  une  substance 
homogene  dans  laquelle  il  devient  difficile  de  reconnaitre  lc  noyau. 

Quelles  sont  les  causes  qui  president  a la  calcification?  Rcmarquons 
d’abord  que  la  chaux  entre  normaleinent  dans  la  constitution  de  tous  les 
tissus  (a  1’ exception  du  tissu  elastique)  et  de  toutbs  les  bumeurs.  C’est 
presque  exclusivement  a l’etat  de  phosphates  et  de  carbonates  que  les 
sels  calciques  sc  trouvent  dans  F economic,  la  proportion  des  carbonates 
etant  de  beaucoup  inlerieure  a cellc  des  phosphates. 

L’acide  phospborique  forme  avec  la  chaux  deux  combinaisons,  le  phos- 
phate neutre  el  le  phosphate  acide  de  chaux.  Cc  dernier  scul  est  nature  1- 
lemcnt  soluble  dans  l’eau;  le  second  peut,  le  devenir  s il  est  combine  a 
certaines  matieres  proteiques  on  encore  grace  a la  presence  d’acide  carbo- 
nique, d’acides  organiques,  on  de  cblorure  de  sodium.  Quant  an  carbo- 
nate de  chaux  il  est  insoluble  ct  ne  sc  dissout  qu’en  passant  ii  l’etat  de 
bicarbonate. 

Introduits  par  Falimentation  et  les  boissons,  les  sols  de  chaux  sont 
elimines  pai1  les  urines  ou  par  Fintestin.  Les  matieres  calcaires  existenl 
<lonc  dans  les  differents  plasmas  et  les  tissus  sont,  mcme  a l’etat,  normal, 
constamment  impregnes  de  liquides  contenant  en  dissolution  une  plus 
on  rnoins  grande  quantity  de  sels  de  chaux.  Mais  pour  qu’il  y ail  calcifi- 
cation, e’est-a-dire  depot  de  sels  calcaires,  il  faut  que  certaines  conditions 
soient  realisces.  On  peut  supposer  trois  circonstances  differentes  : on  les 
matieres  maintenues  en  dissolution  augmentant,  il  y aura  a un  momeni 
sursaturalion  et  precipitation  de  I’cxces  de  sels;  ou  les  ipialites  du  dissid- 
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vanl  venanta  cl  re  modilieos,  les  sols  calcaires  no  pourront  plus  etrc  main- 
tonus  a Total  solublo;  ou  oncoro  il  sc  produira  dcs  corps  insolubles  soil 
do  fail  do  la  decomposition  do  substances  solubles,  suit  par  la  comhi- 
naison  avec  la  chaux  d Tin  corps  capable  do  former  un  sol  insoluble, 

Tolies  sont,  los  conditions  pliysico-cliimiques  qui  peuvenl,  soulos  ou 
associees,  donner  naissance  a des  depots  calcaires. 

Si  nous  repronons  clmcune  do  ces  conditions,  nous  verrous  qu’a  cha- 
cune  d’oll'es  so  raltaehe  unc  des  theories  qui  out  etc  proposers  pour  expli- 
quer  la  production  dcs  depots  calcaires. 

L’augmentalion  dc  la  richesse  des  humours  on  sols  calcaires  pout  re- 
suller  de  differentes  circonstances.  L’alimontation  d’apres  Ncubauer,  Rie- 
soll,  Sobaroxv,  Quincke,  Rumpf  (15c  Congres  allemand  dc  medecine  in- 
terne), exagererait  la  proportion  de  br  chaux  contenue  dans  1 urine.  Los 
affections  du  system e osseux  qui  s’acconipagnent  d’unc  decalcification 
interne,  telles  quo  la  cario  ou  le  cancer  des  os,  mettent  en  liberie  des  sols 
terreux;  la  tubcrculose,  la  vioillosse  s’accompagnent  egalement  d’une  ri- 
chesse exageree  des  humeurs  en  sols  de  chaux.  La  retention  des  sols  ter- 
reux  par  defaut  d’emonction  aura  le  memo  resultat  quo  Texces  de  desas- 
similation,  e’est-a-dire  T accumulation  de  la  chaux  dans  los  humeurs  et  la 
realisation  d une  veritable  diathesc  calc.aire.  Cette  hypothese  Jut  emise 
pour  la  premiere  fois  par  Lobstein,  soutenuc  par  Virchow ( ) et  acceptor 
par  M.  Talamon  cpii  admet  Texistcnce  dc  trois  varietes  de  dyscrasie  cal- 
caire  : line  dyscrasie  physiologique  (vieillesse),  unc  dyscrasie  metastatique 
(lesions  osseuses)  et  line  dyscrasie  calcaire  propreinent  elite  (arthrito  do- 

lormantc).  ^ 1 

La  deuxieine  des  circonstances  quo.  nous  avons  envisagees,  c est-a-diro 
b'S  modifications  cpii  so  produisent  dans  la  composition  du  dissoh ant.  a 
etc  indiquee  a titre  d’hypotheso  par  Cruveilhicr,  et  Ton  conceit,  on  ellot, 
quo  la  diminution  do  la  teneur  du  sang  en  acide  carboniquc,  en  clilo- 
lLire  dc  sodium,  T augmentation  de  son  alealinite  puissent  determinei  le 
depot  de  la  chaux.  On  a cm  pouvoir  expliquer  ainsi  la  lrequence  des 
incrustations  arterielles  ot  la  rarete  de  la  memo  lesion  dans  les  veinos,  (is 
dernieres  etant  en  contact  avec  un  sang  plus  riche  en  acide  carboniquc 
que  celui  qui  circule  dans  le  reseau  artericl.  Cohnheim  fait  cepondant 
remarquer  que  Tintegrite  des  artercs  pulmonaires  vis-a-vis  do  la  calcifi- 
cation est  en  opposition  avec  cetle  manicrc  de  voir  puisque  le  sang  qui 
les  parcourt  est  le  moins  charge  d acide  carboniquc. 

Quant  a la  production  dc  composes  calcaires  insolubles  elle  a etc  egalo- 
inent  invoquec;  Dumas  (de  Montpellier)  considerail  la  dostuution  u a 
gelatine,  dc  Talbumine  et  de  tons  les  principes  avec  lesquols  los  sels  de 
chaux  se  trouvent  combines  dans  chaque  tissu,  coimno  I un  dos  luctiui. 


(l)  Virchow,  admcllail  rcxislcuce  dc  verilaldos  melaslascs  calcaires  loisqui  1 . 1 ""  *■'  ,ps 
subit  une  decalcilication  exagerce  ct  il  insistait  en  outre  sur  la  nccessite  des  1 "i°,b 
pour  quo  la  calcificai ion  pul  avoir  lieu. 
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do  la  calcification;  inais  il  avail  soin  d’ajouter  : « (Rest  loujours  en 
dernier  resultat  a l’cxces  des  substances  salino-calcaircs  qu’il  faul  atlri- 
bucr  la  conversion  des  organcs  en  cartilage  et  en  os.  » (Journal  gen. 
do  nierf.,  t.  Will.  Apergu  physiologiquc  sur  les  transformations  des 
organes.) 

D’apres  certains  auteurs  (Diakonow,  Weber,  Wagner),  il  se  formerail 
des  composes  insolubles  soil  par  saponification  des  malicrcs  grasses  dans 
les  regions  atteint.es  de  degenerescence  soil  par  la  combinaison  d’acidcs 
gras  avec  la  ebaux,  soil  encore  par  destruction  de  la  inyeline  ou  dc  la 
lecitbinc  et  inise  en  liberte  d’acide  phosphorique. 

Le  role  de  la  lecithine  serait  plus  complexe  d’apres  M.  Chabrie('). 
Cette  substance,  jouant  vis-a-vis  dc  1’acidc  carboniquc  le  role  d’unc  base 
faible,  fixe  cet  acide  cl  provoque  I’insolubilitc  du  phosphate  ct  du  car- 
bonate dc  ebaux. 

Telles  sunt  les  lois  generaies  qui  paraissent  presidcr  a la  calcification, 
inais  il  laut  encore  exposer  les  raisons  particulieres  qui  expliquent  1c 
depot  de  matiercs  calcaires  en  certains  points  dc  l’organismc.  Quelles 
sont.  les  causes  dc  cos  localisations? 

Remarquons  d’abord  que  e’est  dans  les  parties  ou  la  vitalite  est  la 
moins  active  quo  sc  fail  le  depot  calcaire.  Dans  le  cartilage,  dans  le  cris- 
tallin,  d’apres  Robin,  l incrustation  pent  sc  J'airc  sans  alteration  prealable 
du  lissu  ; partout  aillcurs  la  degenerescence  granulo-graisseuse  ou  la 
formation  d un  tissu  fibro'ide  special  (Talamon)  a precede  le  depot  dc  scls 
calcaires.  Aussi  est-ce  avec  raison  que  Gubler  avait  pu  dire  : « La  calci- 
fication est  un  depot  forme  par  les  liquides  sereux  traversant  des  tissus 
necrobioses  ». 

Sur  le  mecanisme  memo  de  cctlc  precipitation  des  sels  dc  ebaux,  il 
n’est  possible  que  dc  faire  dcs  hypotheses.  On  pent  admettre  que  c’esl 
uniqueinent  dans  ces  points  prealablernent  alteres  que  sc  trouvent 
reunics  les  conditions  que  nous  avons  passees  en  revue. 

Il  est  cependant  une  remarque  qui,  croyons-nous,  per  met  brail  de  faire 
rentrer  la  calcification  dans  une  loi  generalo.  On  sail  que  certains  pig- 
ments sc  fixent  tout  d’abord  dans  les  tissus  doues  de  la  plus  faible  vita- 
lite; Charrin  et  Carnot  (2)  ont  montre  quo  les  poisons  inineraux  (le 
plomb)  s’accumulent  volonticrs  dans  les  tissus  prealablernent  alteres. 
L organisme  parait  done  avoir  une  tendance  a sc  debarrasser  des  pro- 
duits  nocils  ou  inutiles  dans  les  tissus  oil  la  nutrition  est  la  moins  active. 
Les  scls  de  ebaux  nc  feraient  pas  exception  a la  regie  generate;  s’ils  sont 
en  exces  dans  le  sang,  ils  s’accumulent  dans  les  cellules  atteintes  de 
nccrobiose  ou  dans  cellos  dont  la  vitalite  est  aflaiblic  et  ils  s’y  deposent  a 
I’etat  insoluble. (*) 


(*)  Cii.wmiii,  Les  plienomenes  cliiraiques  de  l’ossilicalimi. 
(a)  CitAitniN-  ct  Caiinot,  Acad,  dcs  Sciences,  aoul  18i)A. 
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INF IL  TRA  TION  FRA  TIQUE 


L’acide  urique  peut  se  deposer  dans  les  lissus,  physiologiquemenl  chez 
I’ enfant  nouveau-no  an  niveau  du  rein,  patbologiquement  sous  rinfluence 
dc  la  goutte  on  de  I’intoxication  saturnine.  La  nature  uralique  des  concre- 
tions goulteuses  a etc  etablie  par  les  analyses  de  Tennant  et  Pearson,  de 
Fourcroy  et  Wollaston,  de  Vauquelin,  de  Laugier,  de  Wurzer,  de 
Lehmann. 

Le  depot  se  fait  sous  forme  d ’urate  de  sonde,  plus  rarement  d ’urate  de 
magnesie,  d’urate  de  chaux  on  d’ammoniaque;  il  se  reconnait  par  ses 
caracteres  histologiques  et  par  ses  proprietes  chimiques.  Au  microscope 
on  constate  la  presence  de  granulations  tantot  Ires  lines,  tantot  globu- 
leuses,  ou  encore  on  voit  dc  lines  aiguilles  cristallines  (cristaux  lanceoles 
ou  rhombo'idaux  d’urate  de  soude). 

Certaines  reactions  chimiques  permettent  dc  reconnaitre  ces  con- 
cretions. 

Traites  par  un  acide,  les  urates  se  dccomposent  et  I’acide  urique  se 
precipite  a l’etat  de  cristaux  rhomboedriques  ou  de  lames  hexagonales. 
Cette  reaction  se  fait  sans  dcgagement  de  bulles  gazeuses,  caractere 
qui  les  distingucnt  des  amas  de  carbonate  de  cliaux. 

Enfin  ces  concretions  donnent  la  reaction  speciale  de  la  murexide. 
Rappelons  en  quoi  consiste  cette  reaction  : si  l’acide  urique  ou  les  urates 
sont  traites  par  Cackle  nitrique  et  soumis  a Faction  de  la  chaleur,  ils  se 
dissolvent  et,  aprcs  evaporation,  Con  obtient  un  residu  de  coulenr  rouge. 
Sous  l’influence  de  l’ammoniaque  la  coloration  devient  pourpre. 

Les  urates  entrent  dans  la  composition  de  ces  concretions  pour  un  tiers 
ou  pour  la  rnoitie;  ils  s’y  sont  associes  a l’acide  urique,  au  chlorure  de 
sodium,  au  phosphate  de  chaux  et  a une  assez  grande  quantite  de  matiere 
organique.  On  y a signale  la  presence  cFoxalate  de  chaux. 

L’infarctus  uratique  des  nouveau-nes  ne  s’observe  que  chez  les  enfanls 
qui  ont  succombe  du  dcuxiemc  au  quatorzicme  jour  apres  la  naissance. 
L’urate  d’ammoniaque  et  dc  soude  forment  dans  les  tubes  eolleeteurs,  au 
niveau  des  papilles,  des  cylindrcs  granuleux  qui  apparaissent  dans  les 
pyramides  sous  forme  de  stries  jauues. 

Chez  les  goutteux  l’acide  urique  infiltrc  le  cartilage,  les  os.  les  syno- 
viales,  les  tendons,  les  reins ; dans  da  peau  il  eonslituc  les  tophus. 
Exceptionnellement  on  a deceit  des  depots  uratiques  sur  1 cndocarde,  sm 
les  luniques  artericlles  ou  veineuses,  dans  les  bronchos,  les  meninge>. 
Fintestin.  Les  lesions  articulaircs  sont  les  plus  interessantes  a etudier  et 
fournissent  les  renseignements  les  plus  instructifs  sur  le  mode  de  de\e- 
loppement  dc  Fincrustation  uratique.  Le  depot  s effect ue  d abord  au 
centre  du  cartilage  diarthrodial  et  il  y deineure  predominant;  plus  laid 
les  ligaments  intra-articulaircs,  les  tendons  periarticulaircs  sonl  succcssi- 
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vement  inliltres.  Le  lissu  osscux, 


le  lissu  inusculaire  sont  generalcmcnl 


indemnes. 

II  parait  done  (pie,  suivanl  la  remarque  de  Le  Gendre,  le  depot  do  sols 
uratiques  sc  fait  de  preference  dans  les  regions  on  la  circulation  est  la 
moins  active;  caractere  qui  permeltrait  de  rapproclier,  comine  le  fait 
M.  Lancercaux,  I’infiltration  uratique  de  I’inliltration  calcaire. 

Cependant  constatons  epic  l’acide  urique  envahit  d’aliord  les  cellules  el 
ne  se  depose  que  secondaircment  dans  la  substance  fondainentalc. 
MM.  Gornil  et  Ranvicr  pensent  que  les  cellules  jouent  un  role  actifctqu  il 
ne  s’agirait  pas  d un  simple  depot  de  sels  uratiques  sans  modification  de 
la  cellule,  commc  Ic  voulait  Garrod  et  corame  Eadmcttait  Charcot.  Ebstein 
va  plus  loin  et  decrit  sous  lc  nom  de  stade  necrotisant  une  alteration  des 
tissus  qui  precederait  1’apparition  des  sels  uratiques  ; cc  depot  sc 
produirait  indifferemment  dans  la  substance  fondamentalc  et  dans  les 
cellules. 

La  necrobiose  joucrait  memo,  d’apres  cct  auteur,  un  role  dcs  plus  impor- 
tants  dans  la  determination  de  Einliltration  uratique.  Les  tissus  necrobioses 
presenteraiont,  comme  Ebstein  a pu  lc  constater.  une  reaction  acide; 
Eurate  de  soude  dissous  dans  les  humeurs,  mis  cn  presence  d’un  milieu 
acide,  sc  transformcrait  en  urate  acide  de  soude  insoluble. 

Tous  les  auteurs  sont  il’accord  aujourd’hui  pour  reconnaitre  i[uc  les 
alterations  que  l’on  observe  au  debut  de  l arthrite  goutteuse  ne  sont  pas 
de  nature  inflammatoire,  comme  on  Eavail  admis  autrefois,  et  que  Ein- 
flammation,  bicn  loin  de  provoquer  la  precipitation  de  l’acide  urique, 
n’est  que  le  resultat  de  Eirrilation  produite  dans  les  tissus  par  la  pre- 
sence du  depot.  La  fagon  dont  se  fail  Einfiltration  uratique  des  tissus  esl 
done  encore  incompletemcnt  elucidee.  Quant  aux  conditions  gcnerales 
qui  president  au  developpement  des  depots  goutteux,  elles  se  rattachent  a 
la  pathogenic  de  la  goutte  et  seront  discutees  ailleurs. 

Rappelons  seulement  que  Eon  pout  experimentalemcnt  provoquer  cliez 
feertains  animaux  (oiseaux)  des  precipitations  uratiques  dans  les  tissus  en 
liant  les  ureteres  et  que  sponlanement  dcs  depots  d’acidc  urique  s’oh- 
servent  parfois  cliez  les  oiseaux  et  cliez  les  reptiles. 
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La  precipitation  de  malieres  solides  et  par  suite  la  production  des 
calculs  pent  se  fairc  dans  presque  tous  les  conduits  naturels  des  glandcs, 
dans  ton tes  les  cavites  normales  ou  accidentelles  de  1 organisme. 

L appareil  digestil  et  Eappareil  genito-urinaire  fournissent  le  plus 
grand  nornbre  de  ccs  concretions.  II  y a des  calculs  salivaircs,  amygdaliens, 
pancreatiqucs,  biliaires,  intestinaux;  il  y a des  calculs  renaux,  vesicaux. 
uretliraux,  preputiaux,  vaginaux. 
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GAS 

Le  noz,  lcsoroillos  peuvcnl  etre  egalemcnt  lc  siege  do  depots  calculeux. 
Les  concretions  qui  ont  etc  signalecs  dans  les  glandes  inainmaires,  lc>s 
voics  lacrymalcs  on  les  glandes  scbacees  sent  beaucoup  pins  rares.  be 
ponnion  renferinc  egalement  parfois  des  masses  calcaires  que  I on  est  on 
droit,  d’assimiler  aux  calculs. 

Les  concretions  urinaires,  les  calculs  biliaires  cl  les  calculs  salivaires, 
auxqucls  il  faut  joindre  le  tartre  dentaire,  sont  les  plus  frequents  de  tons, 
ils  olfrentlc  plus  d’interet  ct  e’est  a leur  etude  que  nous  nous  attacherons 
surtout. 

Calculs  urinaires.  — Les  calculs  qui  se  developpent  dans  les  voics 
urinaires  sont  toujours  formes  par  le  depot  des  elements  pbysiologiques 
ou  pathologiques  de  Lurine.  11s  presentent  une  grande  diversite  d aspect 
et  de  composition  chimiquc. 

Ccs  concretions  peuvent  se  rencontrcr  dans  un  point  quelconque  dc 
l’apparcil  urinaire,  soil  qu’elles  y aient  pris  naissance,  soil  qu  elles  y 
aient  etc  apportees  : aussi  leur  siege  ne  peut-il  servir  de  base  a une  clas- 
sification rationnelle  et  il  est  preferable  de  lairc  une  etude  d ensemble 
de  ces  concretions  quelle  que  soit  leur  localisation,  et  de  passer  en  revue 
leurs  caracteres  physiques,  leur  constitution  chimique,  leur  mode  de  for- 
mation ou  d’accroissement. 

Le  volume  des  depots  urinaires  est  extremement  variable  ; depuis  le 
sable  le  plus  tin  jusqu’aux  pierces  les  plus  volumineuses  de  la  vessie, 
toutes  les  transitions  ont  ete  observees.  Civiale  avait  propose  une  classifi- 
cation uniquement  fondee  sur  le  volume.,  et,  sous  les  noms  de  sables, 
gravelle,  graviers,  calculs,  pierces,  il  designait  les  diverses  varietes  de 
depots  lithiasiques  de  Lappareil  urinaire.  Cette  division,  qui  a 1 a vantage 
de  repondre  a l observation  clinique,  merite  d etre  conscrvee,  mais  on 
pent  la  simplifier. 

Les  sables  et  la  gravelle  doivent  etre  reunis  en  une  memo  classe  dans 
laquelle  on  rangera  toutes  les  concretions  d un  calibre  inferieur  a celui  des 
voies  urinaires,  cellos  qui  sont  facilement  eliminees  sans  provoquer  aucun 
symptome  douloureux.  Une  deuxieme  classe  comprendra  les  gra\  iers  donf  le 
volume  est  un  peu  superieur  et  dont  l elimination  provoque  la  eolique 
nephretique.  En  dernier  lieu  sous  le  nom  dc  calculs  on  designeia  toutes 
les  concretions  que  leurs  dimensions  retiennent  dans  les  cavites  urinaii  cs. 

Les  sables  urinaires  se  foment  principalement  dans  le  rein  ou  ds 
s’accumulent  parfois  pour  constituer  les  infarctus  uratiques.  Cbaiiies  pai 
l urine,  ils  sont  entraines  au  dehors  an  moment  de  la  miction.  Com 
poses  d’acide  urique  ou  d’urates,  ils  forment  line  veritable  poussieit  (< 
couleur  rouge  brique.  , 

Les  graviers  ont  principalement  pour  lieu  d originc  le  calico  et  *s 
bassinets.  Parfois  Ires  nombreux,  ils  sont.  constitues  presque  exclusne 
ment  d une  substance  uniipie,  generalement  d acide  urique  oil  d mato, 
plus  rarement  d’oxalate.  Les  premiers  sont  rouges,  les  seconds  giisatics. 
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lc's  graviers  blancs  <[iio  Ton  observe  quclqucfois  sent  formes  <lc  phosphate 
de  chaux. 

Les  calcn Is  propreinent  dits  prennent  naissance  dans  les  differenls 
segments  de  I'apparcil  nrinairc;  mais  lc  bassinet  el.  la  vessic  sonl  leur 
siege  le  pins  hahifuel,  ct  l’ony  Irouve  un  on  plusicurs  calenls.  Dans  le  rein 
ils  sonl.  souvent.  multiples  (dans  la  moitie  des  cas)  et  1 on  a (men  comp- 
ter jusqu’a  200  (Morris);  dans  la  vessie  leur  nombre  pent  etrc  consi- 
derable, au  moins  chcz  1’adulte  on  il  pent  depasser  500,  tandis  quo  chez 
l enfant,  il  n’y  a generalement.  qu’un  seul  calcul. 

Le  volume  est  egaleinent  variable  ct  d’ordinaire  en  raison  inverse  du 
nombre;  on  avu  ties  calculs  remplir  tonic  la cavite  qu’ils  occupent;  lours 
dimensions  dans  lc  rein  ne  depassent  pas  souvent  cclles  d’nnc  bille  : 
dans  la  vessie  ils  ont  cn  moyenne  4 a 5 centimetres  de  long  el  parfois 
atteignent  le  volume  d’une  orange. 

Le  poids  est  en  rapport  avee  le  volume  et  avee  la  nature  do  la  sub- 
stance constituante  : 20  a 40  grammes  est  le  poids  moyen  des  calculs  uri- 
naires.  On  a observe  des  calculs  de  1015  grammes  (cas  cite  par  Le  Dentil) 
de51ivrcs  (cas  dePohl)  dans  le  rein,  de  1596  grammes  dans  la  vessie. 

La  forme  des  calculs  renaux  est  lc  plus  souvent  irregulicre;  allonges  ou 
oblongs,  il  n’est  pas  rare  qu’ils  presentent  des  facettes  cornme  les  calculs 
biliaires.  Leur  surface  est  rugueuse;  les  gros  calculs  se  sont  pour  ainsi 
dire  monies  sur  la  cavite  du  bassinet  qu’ils  remplissent  plus  ou  moins 
completement.  Ilsemettent  parfois  des  prolongements,  ce  qui  a permis  de 
les  comparer  aux  branches  du  corail  (calculs  coralliformcs  de  Leroy 
d'EtioIlcs)  (').  Dans  la  vessie  ils  sont  generalement  de  forme  arrondie  ou 
ovoid e. 

Les  concretions  que  Ton  rencontre  dans  I’urethre  y ont  rarement  pris 
naissance;  parties  des  voies  urinaires  superieures,  elles  ont  ete  arretees 
dans  le  canal.  Gelles  qui  se  sont  fonnecs  sur  place  affectent  des  formes 
variables;  elles  sont  arrondies  ou  aplaties,  quclqucfois  etranglees  cn  leur 
milieu  suivant  lc  point  oil  elles  se  sonl  developpecs,  quclqucfois  aussi 
elles  constituent  un  veritable  anneau. 

La  coloration  des  calculs  est  moins  caracteristique  que  cel  le  des  gra- 
viers,  clle  est  jaune  rouge  pour  les  calculs  uriques  et  oxaliques,  blanche 
on  grisatre  pour  les  phosphatiques.  Exceptionnellement  on  a observe  des 
calculs  de  couleur  verte,  rose  ou  bleuc. 

Graviers  et  calculs  ont  line  consistance  cn  rapport  avee  leur  composition 
chimique;  ceux  qui  sont  formes  d’acide  oxalique  sont  Ires  durs;  durs 
egaleinent  sont  les  calculs  uriques;  les  concretions  phosphatiques  ou 
colics  lormecs  de  carbonate  de  chaux  sont  hicn  moins  resistantes  et  parfois 
asscz  f riables  pour  etrc  ecrasees  sous  le  doigt. 

Si  I on  sectionne  un  asscz  grand  nombre  de  calculs  on  constate  que 
pour  la  pluparl  d’enlrecux  la  constitution  est  bomogenc,  tandis  que  pour (*) 

(*)  t‘EI,0Y  i>’)vriou,Ks,  Traile  praliquc  do  la  grave  tic,  1803. 
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lcs  autres  le  centre  cl i Here  tie  la  peripheric;  c’est-a-dire  cju'il  y a comnv 
dans  mi  fruit  un  noyau  cl.  uneecorcc.  On  observe  memo  parfois  plusieurs 
noyaux  pourun  soul  caleul. 

Le  noyau  est  d’ordinaire  forme  d’acide  uri(|uc,  d’urates  on  hien  d'oxa- 
late  de  chaux ; quclquefois  un  cai  1 lot  sanguin  ou  fibrineux,  un  corps 
etranger  quelcompie  (os,  graisse,  parasite)  occupe  le  centre  tie  la  con- 
cretion. Les  corps  etrangers  introduits  dans  la  vessie  sont  aussi  frequent- 
inent  l’occasion  tie  depots  calcaires. 

L’ecorce,  plus  friable  que  le  noyau  duquel  elle  sc  laisse  memo  parfois 
facilernent  detacher,  est  tantot  homogene,  tantot  constiluee  par  plusieurs 
couches  de  nature  differente  formant  ainsi  de  veritables  stratifications  et 
indiquant  que  le  caleul  resulte  tie  depots  successifs. 

II  n’est  pas  rare  de  trouver  dans  la  substance  raeme  du  caleul,  soil  au 
centre  soil  a la  peripheric,  ties  cavites  sur  l’origine  desquelles  on  a emis 
plusieurs  hypotheses.  Tandis  que  la  majorite  ties  auteurs  adrnct  qu’il 
v a eu  resorption  de  depots  organiques  inclus  dans  la  matiere  minerale, 
Esbach  invoque  un  autre  mecanisme  et  croit  que  l'urine,  agissant  a 
travers  les  couches  lcs  plus  superficielles,  amene  la  resorption  des  sels 
calcaires.  On  a signale  encore  l’existence  de  calculs  creux  (Civiale, 
Begouin)  (*),  qui  paraissent  resulter  du  depot  successif  de  couches  cal- 
caires sur  la  paroi  du  bassinet,  les  parties  les  plus  ancienncs  sc  trou- 
vant,  dans  ce  cas,  tout  a fait  a la  peripheric  contrairement  a cc  qui  se 
passe  d’ordinaire. 

A ne  considerer  strictement  que  les  resultats  de  1 analyse  chimique  on 
pourrait  dire  quo  les  calculs  urinaires  contiennent  toujours  plusieurs 
substances,  mais  coniine  il  arrive  que  dans  certains  cas  un  des  elements 
predomine  au  point  de  constituer  la  presque  totalite  du  caleul,  et  que  dans 
d’autres  circonstances  plusieurs  elements  participent  a sa  constitution 
chacun  pour  unepartimportante,  il  est  legitime  de  maintenii  la  distinction 
etablie  par  Fourcroy  et  Yauquelin  (2)  en  calculs  simples  et  en  calculs 
composes  ou  mixtes. 

Dans  le  rein  les  calculs  simples  sont  plus  nombreux  que  les  calculs 
composes;  la  proportion  est  inverse  pour  les  pierres  \esicales. 

Les  matieres  qui  entrent  dans  la  composition  des  calculs  urinaires  sont 
par  ordre  de  frequence,  chez  1’hoinme  : l’acide  urique  et  les  urates,  le 
phosphate  de  chaux,  le  phosphate  de  magnesie,  le  phosphate  annnoniaco- 
magnesien,  l oxalate  de  chaux,  plus  raremenl  le  carbonate  de  chaux.  la 
xanthine,  la  cystine,  exceptionnellement  l’indigo,  la  silice,  le  benzoate  et 
le  chlorhydrate  d’ammoniaque,  l’uree,  lesacides  hiliaires,  la  cholestenne, 
la  fibrine,  des  matieres  grasses,  du  sang,  du  mucus.  Chez  le  mouton  la 
silice  entre  pour  line  grande  proportion  dans  la  composition  de  cci tains 
calculs  urinaires  (Liebncr),  et.  chez  les  hovides  Heller  a observe  des  calculs 


(*)  BiSgoiiin,  Sociclu  de  cliirurgic.  5 janviei-  1 81)8. 

(*)  t'ouncnoY  el  Ymjquei.in,  Memoires  de  1 Instilut  national,  1M)3,  1.  IN. 
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nious  formes  d’unc  substance  non  determinee  associee  a la  magnesia 
(urosteolithe). 

Les  calculs  urinaires  peuvent  etre  divises  en  calculs  ii  base  d’acide 
uriqae  ct  d’urates  (la  moilic  <lcs  cas),  a base  de  phosphates  (le  quart 
ties  cas),  d’oxalate  (1/9),  de  cystine  (1/200),  et  entin  en  calculs  mixtes 


1/8).  Ccs  chi  fires  empruntes  a la  these  de  M.  Dagavarian  (‘)  soul 


|c  resultat  de  la  eombinaison  de  plusieurs  slatistiques  (Front,  Marcel., 
Leroy  d’Etiolles,  Thompson,  Bouchardat,  Greenhow,  Beste). 

Les  calculs  xanthiques  sont  trop  races  pour  pouvoir  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  ccs  donneos  numcriques.  Quant  aux  calculs  urosteolithiques 
ils  sont  extremement  races  ct  leur  mode  de  devcloppement  est  encore 
mal  connu. 

Tous  les  calculs,  quelle  que  soil  leur  composition  chimique,  auraient  un 
element  commun.  En  effet  Ebstein  (2)  a signale,  apres  Meckel  ct  Tenon,  la 
presence  constants  dans  les  calculs  d’une  maticre  amorphe,  translucide; 
(3rd  pense  que  Talbumine  entre  toujours  dans  la  composition  dcs  calculs. 
Neubauer  et  Vogel  ('")  ont  rencontre  dans  les  calculs  de  la  vessie  des  depots 
de  matieres  grasses;  maisce  fait  n’a  pas  etc  signale  par  d’autres  auteurs. 

Posner,  Chabrie  ont  continue  Texistence  dans  les  calculs  d’une  matiere 
organique. 

Nous  allons  donner  maintenant  un  resume  des  caracteres  physiques  e 
chimiqucs  de  chacune  des  varietes  de  calculs  que  nous  venons  de  signaler. 

Calculs  uriques.  — Cc  sont  ceux  que  Ton  observe  le  plus  frequemment. 
De  volume  moyen  (un  ocuf  de  poule  an  maximum),  ils  sont  resistants; 
rougeatres  a l’etat  frais,  ils  deviennent  jaunes  par  la  dessiccation.  Ala 
coupe  la  surface  de  section  presente  des  couches  alternativement  colorees 
en  gris  jaum'itre  et  en  brun  et  offre  un  aspect  vaguement  cristallin. 
Reduits  en  poussicre,  on  pent,  les  dissoudre  dans  une  grande  quantitc 
d'eau  bouillante  ; la  solution  ainsi  obtenue  laissc  deposer,  par  le  refroidis- 
sement,  des  cristaux  d’acide  urique  ou  d’urates. 

L’acide  urique  qui  constitue  ccs  calculs  est  libre  ou  associe  au 
potassium,  au  calcium,  au  magnesium  ou  meme  a l’ammonium. 

Calculs  phosphutiques . — Ils  sont  formes  de  phosphate  ammoniaco- 
magnesien  et  de  phosphate  de  chaux,  tantot  les  deux  scls  sont  associes 
et.  forment  des  couches  alternantes,  tantot  Fun  des  deux  predomine;  entin 
on  peut  constater  dans  leur  composition  la  presence  d’un  pen  de  carho- 
nale  de  chaux.  Volumineux  et  facilement  reductihles  en  poudre,  ils  soul 
p<'ii  denses  et  de  coloration  grisAtrc ; s’ils  contiennent  surtout  du  phos- 
phate am inb n iaco-magnesien  leur  structur#  est  eristalline ; ils  fondent 
par  1 action  de  la  chalour  et  degagent  de  1’ammoniaque.  Cependant  les 
concretions  ou  predomine  le  phosphate  de  chaux  sont  amorphes,  infu- 
^ibles  et  ne  degagent  pas  d’ammoniaque  sous  Faction  de  la  chaleur. 

Oacavaiuax,  Eliologic  el  pnlhoginie  dcs  calculs  urinaires.  These  tie  Paris,  1893, 

(-)  Rbsthw,  Nalur  und  liehandlung  dcs  Hariisteines.  Wiesbaden,  1884. 

1 ! Neubauer  et  Vogel,  Analyse  des  llavncs , 1807. 
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CoIguU  (V oxalate  de  chaux.  — Do  forme  irreguliere,  lour  surface 
olfrc  des  asperites  qui  lour  (lonnent  l’aspect  d’une  mure,  d’oii  le  nom  de 
calcads  miiraux  qui  leur  a etealtribue.  Leurdensite  et  leur  resistance  sent 
considerables;  leur  coidcur,  brun  fonce;  leur  structure,  cristallinc;  leur 
poussiere  est  insoluble  dans  l’acide  acetiquc,  mais  soluble  dans  les  acides 
mineraux. 

Calculs  <le  carbonate  terreux.  — be  carbonate  de  chaux  ne  constitue 
a lui  seul  quo  rarement  les  calculs;  il  est  d ’habitude  associe  aux  phos- 
phates. On  a observe  chez  l’homme  un  seul  cxernplc  de  calcul  de  car- 
bonate  de  magnesie.  Chez  les  herbivores  cctte  variete  de  concretion  est 
assez  frequente. 

11  nous  reste  a signaler  deux  varietes  de  concretions  qui  sc  rattaehent 
a l’etude  de  la  1 ithiase  urinaire.  Cc  sont  cellos  quo  l’on  rencontre  dans  la 
prostate  ct  celles  qui  occupent  parfois  la  region  preputiale. 

Les  concretions  prostatiques  sont  de  deux  sortes  : les  unes,  que  nous 
aurons  a etudier  plus  loin,  sont  independanles  de  la  secretion  urinaire; 
les  autres  sont  de  veritables  calculs,  tantot  ils  sout  autochtones,  tantot  ils 
sont  venus  de  la  vessie  ou  de  l’urethre  et  se  sont  engages  dans  une  (istule 
prostatique  ou  ils  sont  demeurcs. 

Quant  aux  calculs  preputiaux,  ils  resultent  de  la  stagnation  de  1 urine 
entre  lc  gland  et  le  prepuce. 

L’on  pent  enfin  observer  des  depots  calcaires  dans  les  fistules,  les 
poches  ou  les  abces  communiquant  avec  les  voies  urinaires  ou  sur  le 
trajet  des  plaies  accidentelles  ou  operatoires  en  contact  avec  l’urinc. 

L’analyse  chimique,  en  nous  faisant  connaitre  la  multiplicity  des 
substances  qui  sont  susceptibles  de  sc  precipiter  dans  l’urine,  nous  laisse 
supposer  que  la  production  des  concretions  urinaires  releve  de  cause 


supposer  que  la  pr< 
diverses,  mais  clle  ne  nous  apprend  ni  comment  ccs  calculs  prennent 
naissance,  ni  comment  ils  s’accroissent.  C’est  pourtant  encore  a 1 etude 
chimique  qu’il  a fallu  demander  la  solution  du  probleme  en  s adressant 
non  plus  au  calcul  mais  a 1’ urine  dans  laquelle  ce  calcul  trouve  scs  ele- 
ments generateurs. 

Or,  dans  le  milieu  si  complexe  qu  est  1 urine,  il  suffit  d unc  modifica- 
tion legerc  pour  qu’il  y ait  precipitation ; les  corps  qui  sont  en  dissolution 
sont  souvent  si  voisins  de  leur  point  de  saturation  qu  il  suffit  d un  legir 
abaissement  thermique  pour  qu’un  trouble  se  produise.  Remarquons  en 
outre  que  certains  composes  chimiques  ne  sont  maintenus  a fetal  soluble 
dans  1’ urine  que  grace  a la  presence  d autres  substances. 

On  couqoU  done  que  la  precipitation  se  fera  d’autant  plus  aisement  que 
certains  matcriaux  auront*ete  secretes  en  cxces  ctque  le  rapport,  necessaire 
entre  les  differenls  principes  constituants  de  1 urine  sera  plus  pres  d etie 
rompu.  En  resume  c’est  toujours  a unc  modification  physico-chimique  du 
liquidc  urinaire  qu’il  faut  ramcner  la  precipitation  des  depots  hthiasiques. 

Mais  pour  qu’il  y ait  calcul,  il  ne  suffit  pas  qu’il  y ait  precipitation  de 
substances  salines  dans  l’urine,  car  les  sediments  ainsi  formes  poun aient 
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etro  charries  par  l’urinc  et  elimines;  il  faul.  encore  quo  Ic  depot  rcste 
dans  les  voies  urinaires  et  sc  conglomere  sous  forme  de  masse  plus  ou 
mo  ins  voluminetise. 

II  y a done  deux  points  a elucidcr  : 1°  Quellcs  sont  les  conditions  qui 
cleterminenl  dans  les  voies  urinaires  la  precipitation  des  sediments? 
2°  ccs  conditions  etant  realisees,  comment  le  calcul  se  forme  -t-il? 

Etudions  d’abord  les  conditions  qui  favorisent  la  precipitation  des 
matieres  cqntenues  dans  l’lirinc,  tout  an  moins  de  cedes  qui  entrent  le 
plus  frequemment  dans  la  composition  des  calculs. 

Nous  avons  vu  que  certains  calculs  sont  conslitues  de  phosphates 
calcaires  associes  a des  quantites  rninimcsde  carbonate  de  chaux,  on  pent 
les  reunir  sous  le  nom  de  gravelle  terreuse ; et  que  d’autres  calculs  sont 
formes  d’acide  urique,  d’acide  oxalique,  de  xanthine,  etc.  Les  phosphates 
terreux,  e’est-a-dire  les  phosphates  de  magnesie  et  le  phosphate  de  chaux, 
represented  un  quart  de  la  quantite  totale  de  sels  phosphatiques  elimines 
en  vingt-quatre  he u res  et  dans  la  proportion  dedeux  parties  de  phosphate 
de  magnesie  contre  une  partie  de  phosphate  de  chaux.  Ces  deux  sels  sont 
insolubles  dans  l’eau,  mais  ils  sont  solubles  dans  les  acides  meme  faibles, 
et  restent  maintenus  en  solution  tant  que  1’urine  est  acide.  Devicnt-clle 
neutre  ou  alcaline,  les  phosphates  terreux  sc  precipiteront ; l’urine  con- 
tient-clle  des  sels  ammoniacaux,  il  se  formera  du  phosphate  ammoniaco- 
magnesien  qui  se  deposera  egalement.  Toutes  les  fois,  en  effet,  que  la 
reaction  acide  normale  de  l’urine  disparait,  l’urinc  est  trouble  a remis- 
sion. Nous  verrons  le  role  que  cette  condition  joue  dans  la  production 
des  calculs. 

L’acidc  urique  existe  dans  l’urine,  associe  aux  bases  alcalines  avec 
lesquelles  il  forme  deux  series  d’urates,  les  urates  neutres  etant  plus 
solubles  que  les  urates  acides.  Les  acides  precipitent  les  urates  et  l’acide 
urique  de  leur  solution;  Tackle  urique  non  combine  est  en  effet  Ires  peu 
soluble,  il  se  dissout  dans  1 900  parties  d’eau  bouillante  et  dans  1 5 000  par- 
lies  d’eau  a 10  degres.  Si  Ton  ajoute  un  acide  a une  urine  riche  en  acide 
urique  ou  en  urates,  Taciclc  urique  sc  precipite ; e’est  d’ailleurs  le  procedc 
employe  pour  doser  Tacide  urique  de  Turine.  Il  suflit  meme  du  simple 
refroidissement  de  Turine  pour  amener  le  depot  d’acide  urique  et  d’urates ; 
mais  nous  n avons  pas  a nous  occuper  de  cette  dernierc  cause  de  precipi- 
tation qui  n’intervient  pas  dans  la  formation  des  calculs.  La  solnbilite  de 
1 acide  urique  est  favorisee  par  la  richesse  de  Turine  en  phosphates  triba- 
supies;  elle  est  diminuee  par  Tacidite  exageree  de  Turine.  Diminution 
des  phosphates  tribasiques,  exageration  de  Tacidite  seraient  done  des 
rirconstances  qui  predisposent  a la  formation  des  sediments  uratiques. 

L acide  oxalique  existe  en  tres  minimes  quanlitoSj  dans  Turine,  mais  il 
pent  augmenter  a la  suite  de  I’ingestion  de  certains  aliments  ou  du  fail, 
d mi  vice  de  la  nutrition.  L’oxalate  de  chaux  est  mainlenu  en  dissolution 

giace  a la  presence  du  phosphate  de  sonde;  il  sc  depose  si  Tacidite  de 
1 urine  diininue. 
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En  resume,  a ne  considercr  < pie  les  trois  plus  importantes  especes  de 
•Tavello,  on  voil  quc  les  conditions  qui  lo  plus  generalcmenl  deterrninenl 
hi  precipitation  des  matiercs  salines  sont,  en  outre  de  1 excretion  plus 
abondante  de  ces  matiercs,  suit  unc  modification  dans  la  reaction  de 
I’urine,  soil  line  diminution  de  la  quantile  des  aulres  substances  qui  cn 
lacilitent  la  dissolution. 

Passons  maintenant  en  revue  les  dillerentes  theories  qui  out  etc  propo- 
ses pour  expliquer  le  depot  des  sediments  dans  les  voies  urinaires. 

Des  theories  ont  ete  edifiees  qui  font  intervenir  la  saturation  de  Purine 
et  les  reactions  que  nous  venons  de  rappeler.  Ce  sont,  pourrait-on  dire, 
des  theories  purement  physico-chimiques. 

Pour  Prout,  quand  la  quantile  d’acide  urique  secretee  par  les  reins  est 
augmcnt.ee  et  la  quantite  d’eau  diminuee,  il  y a precipitation  uratique. 

Pour  Gelez,  qu’il  y ait  settlement  augmentation  des  sels  on  qu  d y ait 
diminution  de  l’eau  secretee,  les  depots  se  forment. 

De  meme  Gaudin  (*)  invoque,  pour  expliquer  la  precipitation  de  l’acide 
urique,  l’exces  de  secretion;  pour  lui  le  depot  des  sels  phosphatiques, 
serait  dii  a la  diminution  de  Paciditc,  celui  des  oxalates  a la  decompo- 
sition du  phosphate  de  chaux  par  l’acide  oxalique  et  a la  formation  d un 
sel  insoluble  d’oxalate  de  chaux. 

D'autres  theories  rapportent  Porigine  de  la  lilhiasc  soil  a une  infection 
des  voies  urinaires,  soit  a un  trouble  morbidc  general. 

Scherer,  Marcel  admettaient  deux  sortes  de  fermentation,  unc  fermen- 
tation acicle  et  une  fermentation  alcaline.  Cette  derniere  seule a ete  reconcile 
vraie,  et  nous  verrons  son  role  dans  la  formation  de  cei  tains  calculs. 

Leroy  d’Etiolles  reconnaissait  trois  grandes  varietes  de  gravelle,  la 
<>-ravel  1c,  urique,  la  gravelle  oxalique,  la  gravelle  phosphatique  ou  terreusc. 
Durand-Fardel  ne  distingue  que  deux  varietes  de  gravelle,  la  gravelle 
diathesique  et  la  gravelle  catarrhale.  M.  Bouchard  (Mai.  par  raleiitisse- 
ment  de  la  nutrition),  admettant  cette  division,  reconnait  egalement  deux 
varietes  de  gravelle  : Pune,  la  gravelle  phosphatique  ou  terreusc,  et  1 autre 
lice  a un  etat  morbide  general,  e’est  la  gravelle  urique  et  la  gravelle  oxa- 
lique, a laquelle  on  pent  cPailleurs  rattacher  des  gravelles  plus  rareraent 

observees,  telles  que  la  gravelle  xanthique.  . 

Etudions  d’abord,  avec  cet  auteur,  les  conditions  qui  provoquent  la 
precipitation  des  phosphates.  Nous  avons  vu  que  la  condition  necessaire 
est  Palcalinisation  des  urines.  Or  cette  alcalinisation  pent  se  reahser  dans 
des  circonstances  differentes.  L’urine  pent  etre  secretee  alcaline  soil  en 
raison  d’un  trouble  nutritif,  soit.  par  ingestion  d’eaux  alcalmes  ou  de  sels 
alcalins.  Mais  ce  n’est  pas  lit  la  raison  unique  de  Palcalmite  urinaire,  1 
en  est  deux  autres  qui  out  une  origine  locale  : Lorsque  les  voies  u.  - 
naires  sont  enflammees,  ulcerees.  lorsqu’il  y a extravasation  sanguine,  i 
sang  ou  son  plasma  de  reaction  alcaline  provoquent  localement  des  piec 


(i)  Gauuin.  These  de  Paris,  1820. 
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citations  limitees  de  phosphates.  Ainsi  se  forment  des  incrustations  qui 
peuvent  devenir  1c  point  de  depart  dc  calculs. 

La  derniere  cause  cst  la  plus  iraportante,  e’est  l’infection  urinaire.  En 
diet,  sous  l’influence des  germes  introduits  dans  la  vessic,  I’urine  devient 
ammoniacale  par  decomposition  de  l’uree  en  carbonate  d’ammoniaque,  en 
meinc  temps  que  les  phosphates  se  precipitent  a l’etat  dc  phosphate 
anunoniaco-magnesien.  L’agent  infectieux  lc  plus  habituellemcnt  en 
cause  est  le  bacterium  coli,  mais  il  peut  sc  faire  qu’en  dehors  de  cette 
infection  banale  des  voies  urinaires  un  germe  specifique  tel  que  le  bacille 
dc  la  tubcrculosc  (Tuffier,  Le  Dentu)  ait  lc  meme  resultat. 

La  gravelle  urique  et  la  gravelle  oxalique  doivent  nous  occuper  mainte- 
nant.  M.  Bouchard,  montrant  les  parentes  morbides  qui  rattachent  la 
production  exager.ee  de  l’acide  urique  aux  maladies  par  ralentissement  de 
la  nutrition,  a mis  en  evidence  les  Conditions  qui  provoquent  la  precipita- 
tion dc  cet  acide  : augmentation  de  la  quantite  d’acide  urique,  concentra- 
tion des  urines,  augmentation  de  leur  acidite,  cxces  de  phosphates  acides. 

La  lithiase  oxalique  est  produitc  soit  par  une  mauvaise  hygiene  alimen- 
taire  (ingestion  d’oseille,  de  tomates,  etc.),  soit  par  un  trouble  de  la 
nutrition. 

On  admet  generalcment  une  relation  entre  les  deux  lithiases,  1’oxalique 
et  1’  urique. 

De  meme,  on  admet  une  relation  entre  le  ralentissement  de  la  nutrition 
et  la  production  exageree  de  xanthine  et  de  cystine;  ces  deux  corps 
seraient  des  derives  de  l’acide  urique.  Quant  aux  conditions  qui  provoquent 
leur  precipitation,  elles  sont  encore  obscures. 

Les  theories  que  nous  venons  d’exposer  ont  toutes  en  vue  uniquement 
la  production  du  sable  urinaire  et  non  la  genese  des  calculs.  Comment 
peut-on  expliquer  que  les  sels  precipites  se  reunissent  pour  former  des 
concretions  de  quelque  volume? 

C’est  la  deuxieme  question  que  nous  avons  posee  au  debut  de  cette 
etude  et  que  nous  allons  aborder  maintenant. 

L’observation  clinique  nous  montre  et  1’ experimentation  nous  enseigne 
qu’un  corps  etranger  introduit  dans  les  voies  urinaires  devient  facilement 
le  centre  d’un  depot.  On  sait  que  les  sondes,  que  les  corps  etrangers 
qui  sejournent  dans  la  vessie,  sont  le  point  de  depart  d’une  incrustation 
par  les  sels  urinaires  et  V experimentation  a depuis  longtemps  reproduit 
la  formation  d’un  calcul  en  introduisant  dans  la  vessie,  coniine  le  faisait, 
deja  Nuck,  en  1725,  un  corps  etranger  qui  ne  tardait  pas  a devenir  lc 
centre  d’une  concretion. 

Nous  savons  aussi  que  dans  les  calculs  il  existe  frequemment  desnoyaux 
de  composition  differente  del’ecorce,  que  ces  noyaux  sont  quclquefois  des 
corps  etrangers  ou  des  coagulums  organiques,  d’aulres  fois  des  concre- 
tions nriques,  oxaliques  ou  xanthiques.  II  y a done,  d’une  part,  des  cal- 
culs primitifs  et,  d’autre  part,  des  calculs  sccondairos  resultant  dc  la 
precipitation  des  matieres  urinaires  autour  d’un  noyau. 
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Yoyons  d’ahorcl  comment  se  torment  ces  caleuls  secondaires.  Contrai- 
remenl  a l’opinion  de  Ruyssenaers,  la  presence  d’un  corps  etranger  ne 
sul'lil  pas  a provoquer  la  precipitation  des  elements  de  I urine.  Sludensky,  , 
Steinilz,  P.  Bert,  avaient  remarque  quo  l’introduction  d un  corps  etranger 
dans  la  vessie  n’cst  pas  toujours  suivie  de  la  formation  d’un  depot  cretace. 

M Tuffier  par  des  experiences  repetees  a etabli  quo  les  corps  aseptiques 
ne  provoquaienl  pas  la  decomposition  de  l’urine,  ni  la  precipitation  des  sels 
et  qu’ils  ne  determinaient  aucune  irritation  locale,  tandis  que  1 introduc- 
tion d’un  corps  septique  etait  suivie  de  decomposition  et  de  precipitation. 

La  pathogenic  la  plus  habituelle  des  caleuls  secondaires  est  doncactuel- 
lement  elucidee  et  nous  la  resumerons  ainsi : sous  1 influence  d un  micro- 
oro-anisme  introduit  dans  les  voies  urinaires,  Purine  subit  unc  alteration, 
ellc  devient  alcaline  et  des  sels  se  precipitent.  Si  un  corps  solide  existe 
deia  dans  les  cavites  urinaires,  il  devient  le  centre  de  cette  precipitation 
et  Porigine  d’un  calcul.  Toute  cause  d’alcalinisation  du  liquide  vesical 

aura  le  meme  resultat.  . 

La  patho°enie  des  caleuls  primitifs  a souleve  de  nombreuses  discus- 
sions et  des  theories  nombreuses  out  etc  proposees.  Nous  aliens  les  passer 

cn  revue. 

Pour  un  certain  nombre  d’auteurs  la  theorie  que  nous  avons  exposed 
pour  expliquer  la  formation  des  caleuls  secondaires  s’apphquerait  a tous 
les  caleuls.  Autrement  dit,  il  n’y  aurait  pas  de  caleuls  primitifs,  tons  les 

caleuls  seraient  secondaires.  ...... 

C’est  la  theorie  nucleaire  qui  suppose  toujours  que  la  precipitation 
s’est  faite  autour  d’un  noyau  comme  centre,  que  ce  noyau  ait  cte  un 
corps  etranger  ou  simplement  un  debris  epithelial,  une  concretion  sanj 
o-uine,  librineuse  ou  graisseuse.  Ultzmann,  Ebstein,  dependent  celt 
theorie  et  tirent  un  argument  en  faveur  de  leur  mamere  de  voir,  de  ce 
fait  que  souvent  l’on  trouve  au  centre  des  caleuls,  a defaut  d un  corps 
etranoer  un  depot  de  matiere  organique.  Ils  invoquent,  en  outre,  leb 
recherches  chimiques  des  auteurs  (Antoine  de  Hejde  (1684),  Fourcroj 
et  Vauquelin,  etc.)  qui  auraient  toujours  constate  dans  les  caleuls  une 

certaine  quantite  de  matiere  organique.  ... 

D’ailleurs  nresque  toutes  les  theories  font  mtervenir  la  presence  de 

cette  matiere  organique  dans  la  production  des  caleuls. 

Fourcroy,  Civiale  (’)  et  apres  eux  Cantaiu((i) 2)  admettent  que  le  mucus  d i 
voies  urinaires  joue  le  role  d’un  cimont  agglutinant  et  « qu  d rapproche 
reunit  et  resserre  les  particules  acides  ou  salmes  dont  la  Pal’ ie  1 

des  caleuls  ost  principalemcnt  formic  ».  Robin  rejette  cette 
et,  tout  en  recohnaissant  1’existence  constant*  de  la  matiere  oigamqi  t. 
perise  que  les  caleuls  se  torment  par  juxtaposition  lmiiiec  ia  e.  , 

' Cette  derniere  manierc  de  voir  est.  comme  throne  general  n comf 
tement  ahandonnec  actuellement.  M.  Bouchard  ad, net  cependant  qml 

(i)  Civiale,  Traite  tic  J’affeclion  calculcuse.  Paris,  18. ,8. 
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pent,  dans  certaines  conditions,  y avoir  production  do  calculs  primilifs 
phosphatiques  par  accumulation  dcs  depots  dans  lc  bas-fond  do  la  vossie 
oll  Jans  quelques  collides  vesicales  ot  conglomeration  de  ces  depots.  Mais 
cc  fail  est  rare. 

On  tend  encore  a expliquer  la  conglomeration  des  particulcs  solides 
par  la  presence  d’une  matiere  organique,  mais  eette  matiere  organique 
serait  secret.ee  par  le  rein  on  la  vessie  sous  I’inlluence  d’unc  inflammation. 

Presentee  sous  differentes  formes,  cettc  theorie  a etc  d’abord  defendue 
par  Meckel.  Meckel  croyait  en  effet  que  la  formation  des  calculs  etait  tou- 
jours  precedee  d’une  secretion  specifique  de  la  muquciise  urinairc(catarrhc 
lithogene).  Le  produit  de  cctte  secretion  se  combinant  avec  1’acide  oxa- 
lique  et  la  chaux  formerait  des  calculs  d’oxalate  de  chaux  qui  secondai- 
rement  se  transformeraient  en  calculs  uriques  on  phosphatiques. 

Differents  fails  plaident  en  favour  de  cette  hypothese;  les  calculs  se 
foment  plus  vite  et  plus  facilement  quand  il  y a cystite  ou  pyelite.  Nous 
avons  vu  comment  les  lesions  de  la  muqueuse  peuvent  amener  la  preci- 
pitation des  sels.  Le  traumatisme  du  rein  favorise  la  production  des  cal- 
culs (Rayer,  Earle,  Brodie,  Debout  d’Estree).  Cependant  l’on  fait  remar- 
quer  avec  raison  que  l’inflammation  des  voies  urinaires  nc  s’accompagne 
pas  toujours  de  calculs  et  qu’inversement  la  presence  des  concretions  ne 
provoque  pas  fatalement  de  reaction  inflammatoire,  qu’enfm,  quand  calcul 
et  inflammation  coexistent,  rien  ne  prouve  que  1’ inflammation  ait  ete  la 
premiere  en  date. 

Ces  objections  ont  leur  valour  et  la  theorie  inflammatoire  telle  que  l’a 
formulee  Meckel  n’est  plus  acceptable  dans  son  ensemble.  Mais  elle  a ete 
reprise  et  elle  se  presente  a nous  sous  une  autre  forme. 

Rainez,  W.  Ord,  ont  montre  que  dans  les  solutions  de  gomme  les 
precipitations  de  sels  ne  se  font  pas  connnc  dans  Purine,  mais  se  rap- 
prochent  des  formes  que  Ron  constate  dans  les  calculs.  Ord  invoque  la 
presence  dans  les  urines  de  matieres  collo'ides  en  exces : mucus,  matieres 
colorantes  extractives,  albumine,  sang,  pus,  et  pense  que  ces  substances 
sonl  necessaires  ala  precipitation  et  a l’agglomeration  des  sables  urinaires. 

D’oii  vient  cet  exces  de  matieres  collo'ides?  L’origine  de  certaines 
d’entre  clles  est  facile  a concevoir,  tels  que  lc  sang,  le  pus  (*),  mais  pour 

(')  Dans  les  cas  d’infection  urinaire,  de  pyelite  notamment,  l’existence  d’une  matiere  orga- 
nique  csl  mise  en  evidence  par  une  reaction  speciale  que  M.  Bouchard  nous  a souvent  montrec. 

Si  Ion  verse  dans  un  tube  a essai  quelques  centimetres  cubes  de  l’urine  infeclee  et  si  Ton 
ajoute  a cette  urine  goutlc  a goutte  2 a 5 centimetres  cubes  de  liqueur  de  Feliling  on 
constate,  quand  on  vient  a agiter  le  melange  ainsi  obtenu,  que  ce  liquidc  est  extremement 
'isqucux  et  (|ue  les  bulles  d’air  introduites  par  l’agitation  restent  emprisonnees  dans  la  masse 
du  liquide  ou  ne  remontent  que  lentement  a la  surface. 

En  chaufTant  avec  soin,  de  maniere  a ne  pas  provoquer  l’ebullition,  Foil  voit  se  former  une 
sorle  de  gelee  qui  parait  occuper  d’abord  loute  la  hauteur  du  tube,  mais  qui  se  retracte  pen 
11  P(:."  ftl  ne  Dirde  pas  a se  rassembler  en  une  petite  masse  qui  surnage  ii  la  partie  superieurc 
u liquide  et  csl  comparable  comme  aspect  ii  un  crachal.  he  rcste  du  liquide  apparail  alors  clair 
et  lunpide  landis  qu'au  debut  l’urine  etait  opalesccnle.  Si  avant  de  faire  cette  experience  on 
1 re  1 urine,  le  liquide  liltre  qui  generalement  est  encore  opalescent  ne  conlienl  plus  de  leuco- 
cytes cl  la  read  ion  se  produit  encore  mais  incomparablement  jilus  faible.  Si  l’urine  chargee  de 
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los  aulres  cl lo  csL  moins  evidente.  Les  experiences  d’Ebslcin  etNicolaier  (l) 
el  »le  Tuflicr,  sur  lcsquelles  nous  aurons  a revenir,  nous  en  donnent  une 
explication.  Les  calculs  que  ces  observateurs  obtiennent  par  1 ingestion 
d’oxamide  renfennent  outre  le  corps  chimique  in  gore  une  substance 
albuminoidc. 

Or,  dans  lours  experiences,  les  auteurs  allemands  coinme  l’cxperimen 
tateur  frangais  ont  constate  des  alterations  de  l’epithelium  renal.  (,e  serait 
dans  cctte  irritation  epitheliale  (pie  l’on  trouverait  l’origine  dc  la  sub- 
stance albuminoide. 

Comme  l’oxamide,  l’acide  urique,  l’aeide  oxalique,  laxantbine  en  exces 
dans  le  sang  en  provoquant  par  leur  passage  a travel’s  lc  rein  une  inflam- 
mation superlicielle  suffiraient  a determiner  leur  propre  precipitation. 

11  nous  reste  a exposer  la  theorie  la  plus  recente.  C’est  la  theorie  para- 
sitaire  dont  M.  Galippe  s’est  fait  le  defenseur  et  qu’il  a donnec  coinme 
line  loi  generate  de  la  calculose.  Cet  observateur  a en  diet  constate  la 
presence  de  micro-organismes  dans  toutes  les  concretions  calculeuses 
qu  il  a examinees. 

Ivlebs  avail  deja  trouve  dans  les  calculs  de  carbonate  de  chaux  des  lep 
tothrix  qu’il  pensait  etre  les  agents  provocateurs  du  calcul.  Ebstein  a 
eealement  constate  des  micrococcus  dans  des  concretions  de  phosphate 

o # t . 

ammoniaco-magnesien. 

Cette  theorie,  d’autant  plus  seduisante  qu’elle  repose  sur  des  fails  nom- 
breux,  consciencieusement  observes  et  qu’elle  peut  s’appliquer  a toutes 
les  concretions  qui  se  forment  dans  les  conduits  excreteurs  des  glandes.  a 
aussitot  rencontre  de  nombreux  partisans.  Elle  trouvait  d ailleurs  une  con- 
firmation indirecte  dans  l’echec  ties  differents  auteurs  qui  avaient  cherche 
a obtenir  la  production  experimentale  de  calcul  en  dehors  de  toute  intei- 
vention  microbienne.  Tullier  en  soumettant  les  animaux  a une  alimen- 
tation speciale  (exces  d’ aliments  azotes  ou  phosphates,  ingestion  d urate 
d’ oxalate)  n’avait  pu  obtenir  aucun  depot  sur  les  corps  etrangers  asep- 
tiques  qu’il  introduisait  dans  la  vessie  ou  le  rein. 

La  theorie  parasitaire  paraissait  done  l’emporter  sur  la  theorie  humo-  • 
rale.  Cependant  un  certain  nombre  d’observateurs  (Ebstein,  Doyen, 
Albarran)  nepurent  trouver  de  micro-organismes  dans  des  calculs  uriques. 

Les  experiences  ulterieures  d’Ebstein  et  de  Nicolaier  (2)  confirmees  par 
les  recherches  de  Tuffier(3)  vinrent  resteindre  l etendue  de  la  theorie 
parasitaire  en  etablissant  qu’il  est  possible  d’obtemr  experimentalemen 

des  concretions  depourvues  de  lout  germe. 

Ces  experiences  sont  instructives  sous  plusieurs  rapports.  A 1 nmtauo 

leucocytes  est  foumie  par  un  malade  atteint  de  cj stile,  les  phenomuies  p.uA  ^ 

semblab.es  a ceux  qu’on  observe  dans  la  pyehtc  ma.s,  au  momcn  on  » 
de  la  maliere  glutineuse  au  lieu  de  se  faire  en  un  scul  b oc  si  ,u  e 

(•)  Ebstein  et  Nicoi.aier,  8°  Congres  dc  med.  interne,  de  Wiesbaden,  'K8J. 

(2)  Ebstein  et  Nicolaier,  Ibid.  , . ,•  . ri  na~ 

(S)  Tliher,  Soc.  dc  bid.,  24  deccmbre  1892  et  Archives  dc  physiologic  normale  1 

Ikologique,  1893 
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,les  auteurs  allemands,  Tuffier  fait  ingercr  a des  chicns  la  dose  quoti- 
dienne  do  4 a 6 grammes  d’oxamide  par  jour.  An  bout  d'un  mois  a six 
semaines  l’appareil  urinaire  renferme  dos  concretions.  Le  siege  dc  ces 
concretions  cst,  par  ordre  de  frequence  : la  vessie,  le  bassinet,  Purctere 
cl  I’liretre.  Le  rein  contient  egalcmcnt  des  depots  au  niveau  des  pyra- 
niides.  L’cxamen  bactcriologique  des  calculs  ainsi  obtenus  a etc  constam- 
ment  negatif. 

Ces  experiences  out  montre  en  outre  que  le  depot  sc  produit  sur  unc 
surface  rugueuse  et  non  sur  unc  surface  lissc  et  (pie  Pinfection  urinaire 
favorise  la  precipitation  des  sels. 

Ce  sont.  la  les  conditions  que  Ton  observe  en  clinique. 

En  somrae,  deux  theories  resument  tonic  la  pathogenie  des  calculs  uri- 
naires,  la  theorie  diathesique  et  la  theoric  parasitaire.  Sont-ellcs  exclu- 
sives l’une  de  P autre?  Nullement.  A la  theorie  infectieuse  se  rattache  la 
production  des  calculs  avec  urine  ammoniacale,  .e’est-a-dire  la  presque 
totalite  des  calculs  phosphatiques  et  secondaires  et  aussi,  dans  certains 
cas,  la  formation  dc  calculs  phosphatiques  primitifs. 

Par  contre,  la  theoric  diathesique  est  necessaire  pour  expliquer  la  pro- 
duction des  calculs  dans  line  urine  acide,  de  calculs  uriques  on  oxaliques; 
elle  pent,  aussi,  mais  plus  rarement,  etre  invoquee  dans  la  genese  de  cer- 
tains calculs  phosphatiques. 

Calculs  biliaires.  — Dans  les  voies  biliaires,  comme  dans  Pappareil 
urinaire,  les  depots  lithiasiques  peuvent  se  faire  en  un  point  quelconque, 
mais  e’est  dans  les  reservoirs  que  seulsles  calculs  de  certaines  dimensions 
penvent  prendre  naissance  et  s’accroitre.  Aussi  la  vesicule  biliaire  est-elle 
le  siege  le  plus  frequent  des  concretions  hepatiques.  Dans  la  bile,  comme 
dans  Purine,  les  matieres  devenues  insolubles  peuvent  sc  precipiter  sous 
forme  de  sable  ou  constituer  des  masses  plus  volumineuses,  des  calculs.  Le 
sable  biliaire  se  presente,  ainsi  que  Pa  fait  remarquer  Cruveilhier,  sous  deux 
aspects  differents  : tantot  e’est  une  poudre  d’apparence  cristalline,  veri- 
table sable  biliaire,  tantot,  au  contraire,  e’est  un  depot  demi-solide  dans 
lequel  on  reconnait  des  grains  noiratres  en  grand  noinbre  etqui  constitue 
laboue  biliaire.  Nous  decrirons  plus  particulierement  les  calculs  biliaires. 

Le  nombre  des  calculs  est  variable.  La  vesicule  contient  parfois  une 
pierre  unique  mais  volumineuse,  plus  ordinairement  elle  en  renferme 
cinq  a dix,  quelquefois  bien  davantage,  des  centaines,  des  milliers;  on 
cite  le  chi  lire  enorme  de  7802  calculs.  II  est  a remarquer  que,  meme 
lorsqu  ils  sont  tres  nombreux,  les  cholelithes  se  ressemblent  par  leur 
forme,  leur  couleur,  leur  volume,  comme  si,  ncs  au  meme  moment, 
ils  s’etaient  developpes  ensemble  d’un  accroissement  regulier.  Les  con- 
cretions  biliaires  presentent,  quant  a leur  coloration,  des  aspects  bien 
differents.  Elies  peuvent  etre  tout  a fait  blanches,  grisatres,  jau- 
nalres,  ternes  et  opaques  on  au  contraire  demi-transparentes.  Certaines 
pierres  sont  verdatres,  d’autres  rougcatres,  quelques-unes  noires. 
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\jC  volume  cst  d’ordinaire  en  raison  inverse  du  nomhre;  on  pent  ainsi 
divisor  les  cholelilhes  en  petits,  moyens  et  gros.  Ces  derniers,  presque 
toujours  solilaires,  peuvent  remplir  completement  le  vesicule,  atteindre 
le  volume  d’un  oeuf  dc  ponle  el  pescr  de  25  a 50  grammes. 


Ces  gros  ca 


calculs  sont  arrondis,  olivaires;  ccux  de  moyen  et  de  petit 
volume,  reunis  en  plus  ou  moins  grand  nomhre  dans  la  vesicule,  se 
rapprochent  du  type  cubique,  ayant  memo  parfois  la  forme  exacte  d’un 
cube  ou  cello  d’une  pyramide,  d’autrefois  comparables  a des  grains  de 
ma'is  et  presentant  des  facettes  qui  peuvent  etre  planes,  convexes  ou  con- 
caves, correspondent  a des  facettes  semblables  de  leurs  congeneres, 
comme  les  os  du  carpe  auxquels  on  les  a d’ailleurs  comparees  (Heller).  La 
formation  de  ces  facettes  a etc  differemment  interpretee.  Pour  Klebs  et 
Charcot,  la  pression  reciproque  des  calculs  serres  les  uns  contre  les  autres 
deprimerait  leur  surface  et  donnerait  naissanceaux  facettes.  M.  Bouchard, 
au  contraire,  faisant  xemarqucr  que  sur  la  coupe  d’un  de  ces  calculs 
toutes  les  couches  concentriques  sont  representees,  meme  au  niveau  des 
facettes,  conclut  que  le  frottement,  l’usure  successive  des  diffcrcntes 
couches  qui  en  resulte,  doit  produire  ces  depressions,  comme  on  Lavait 
imagine  tout  d’abord. 

Les  calculs  peuvent  encore  etre  aplatis  ou  Strangles  en  un  point,  ere  use 
de  rainures  ou  encore  coralliformes  et  rameux  dans  les  conduits  biliaires, 
quelquefois  canalicules. 

D’ordinaire  la  surface  des  calculs  est  lisse  et  unie;  elle  pent,  cependant 
etre  rugueuse,  mamelonnee,  muriforrne  (Bouisson)  ou  meme  presenter 
des  asperites  formees  par  de  petits  cristaux. 

La  consistance  des  concretions  biliaires  est  faible;  on  peut  souvent  les 
ecraserentre  les  doigts  ou  les  rayer  avee  l’ongle.  On  s’est  demande  si,  en 
raison  de  cette  faible  consistance,  les  cholelilhes  ne  pouvaient  pas  se 
fragmenter  spontanement.  Le  fait  parait  avoir  ete  etabli  d’une  fafon  cer 
taine  par  les  observations  de  Barth;  il  n’en  est  pas  moins  fort  rare. 

Les  pierres  biliaires  sont  rcmarquablement  legeres  par  rapport  a leur 
volume,  c’est-a-clire  que  leur  poids  specifique  est  faible;  il  est  de  1027 
environ  (Stein)  pour  les  concretions  de  cholesterine,  un  pen  superieur 
pour  les  calculs  pigmentaires.  La  clessiccation  leur  fait  perdre  encore  de 
leur  poids  par  l’evaporation  de  l’eau  qu’elles  contenaient.  Aussi  les  calculs 
biliaires  qui,  a l’etat  frais,  ne  peuvent  surnager  au-dessus  de  la  bile,  peu- 
vent-ils  a l’etat  sec  se  maintenir  a la  surface  non  seulement  de  la  bile, 
rnais  encore  dc  l’eau. 

Les  concretions  calculeuses  de  la  vesicule  biliaire,  les  seules  que  nous  • 
ayons  envisagees  jusqu’ici,  sont  le  plus  souvent  libres  dans  la  caMte 
cystique;  elles  peuvent  cependant  etre  enchatonnees  et  faire  corps  avec  la 
paroi;  elles  occupent  alors  de  preference  cette  portion  de  la  vesicule  qut  ? 
Hartmann  a signalee(1)  au  voisinage  du  canal  cystique. 


(*)  Hartmann,  Soc.  anal.,  1801. 
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La  lilhiase  biliairc  cxisle  aillcuxs  quo  dans  lc  reservoir  de  la  bile; 
la  gravel le  peut  s’obscrver  dans  les  canaux  biliaircs  intra-hepatiques  el 
donner  naissance  it  des  productions  solides,  ramifiees  coimiie  lcs  canaux 
eux-memes  (Thudicum,  Laboulbene).  On  a observe  des  calculs  dans  les 
canaux  hepatiques,  cystique,  cholcdoquo.  Des  calculs  microscopiques 
peuvent  prendre  naissance  dans  lcs  plus  fines  divisions,  meme  dans  les 
capillaires  biliaires;  ces  concretions,  qui  apparaissent  comme  de  petits 
blocs  venial  res,  formes  de  biliverdine,  offrent  beaucoup  d analogic  avec 
les  infarctus  du  rein. 

Le  depot  lithiasique  se  ferait  meme,  suivant  Cassaet,  dans  1 interieur 
des  cellules.  L’existence  dans  lc  parenchyme  hepatique  de  concretions 
formees  d’un  melange  en  proportion  variable  de  cholesterinc  et  de 
matieres  colorantes  avait  etc  signalee  par  Fauconneau-Dufresne  et  par 
Cruveilbier,  mais  ces  auteurs  leur  attribuaient  tou  jours  une  origine 
intra-canaliculaire,  admettant  que,  nees  dans  les  ramifications  des  canaux 
biliaires,  elles  avaient  subi  une  sorte  d’enkystement,  et  que,  par  1 oblite- 
ration totale  de  la  communication  avec  la  cavite  du  conduit,  elles  se 
trouvaient  incluses  en  plein  tissu  hepatique.  Dans  la  cirrhose  hepatique, 
Cornil,  Hanot  et  Schachmann  avaient  egalcment  decrit  la  presence  dans 
les  lobules  de  petits  blocs  biliaires. 

Pour  M.  Cassaet('),  il  se  ferait  d’abord  dans  le  noyau  un  depot  de 
matieres  calcaires,  et  secondairement  une  accumulation  de  pigment.  La 
conglomeration  de  ces  petits  calculs  intra-cellulaires  donnerait  naissance 
aux  gravierset  aux  pierres  que  l’on  observe parfois  dans  lesvoies  biliaires. 

II  est  enfin  une  derniere  variete  de  concretions  biliaires  qui  resultent 
de  1 ’incrustation  des  parois  des  conduits  excreteurs  de  la  bile.  Parfois  ces (*) 


calculs  parietaux,  comme  les  designent  MM.  Barth  et  Besnier,  ne  sont 
que  des  concretions  biliaires  qui  se  sont  creuse  une  loge  dans  la  paroi 
du  conduit.  D’autres  fois  la  lithiase  parietale  est  autochtone  et  prendrait 
naissance,  comme  le  croient  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  dans 
les  follicules  glandulaires  des  canaux  biliaires. 

La  structure  des  calculs  biliaires  merite  d’etre  etudiee  avec  soin. 
Supposons  une  coupe  faite  sur  une  pierre  de  moycn  volume  et  passant 
par  son  centre.  La  surface  de  section  peut  presenter  deux  aspects  diffe- 
rents  : ou  bien  elie  est  lisse,  unie,  de  coloration  egale  sur  toute  son 
etcndue,  revelant  une  structure  homogene  parfois  d’apparence  cristalline, 
ou  bien  l’on  voit  sc  dessincr  des  rayons,  des  stratifications,  lies  couches 
de  couleur,  de  consistance  differentes,  superposees  du  centre  a la  peri- 
pheric. 

Dans  la  majorite  ties  cas,  la  stratification  s’est  faite  regulierement  et 
I on  peut  distinguer  trois  parties  : au  centre  un  noyau  colore  en  brim  ou 
en  vert  fonce,  a la  peripheric  une  couche  corticale  peu  epaisse,  strati  (ice, 
composec  de  lamelles  do  colorations  varices,  brunes,  verdatres,  noires, 


(*)  Cassaet,  Semame  medic.,  14  oct.  1891. 
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jaunalres  on  blanches  alternant  les  lines  avec  les  aulres.  Entre  l<*  noyau 
*et  l’coorce  so  trouve  la  partie  moyenne,  d’aspect  radio  et  cristallin;  par 
places,  on  aperf.oit  encore  des  vestiges  do  stratification.  M.  Bouchard  fait 
rcmarqucr  que  cette  couclic  moyenne  a du,  ii  un  moment  do  revolution 
du  calcul,  occuper  la  peripherie  ct  quo  sa  texture  s’est  modifiee  an 
fur  cl  a mcsure  que  do  nouvolles  couches  sc  deposaient  a sa  surface.  II 
explique  ce  changement  par  un  phenomena  analogue  a la  cristallisation 
par  voio  seche. 

Le  noyau  pouf  ne  pas  etre  exactement  situd  au  centre,  si  lo  ddveloppe- 
inent  rdgulier  du  calcul  a etc  entrave ; il  pout  aussi  y avoir  plusieurs  noyaux 
par  suite  do  la  reunion  do  plusieurs  calculs.  11  est  remarquable  quo  lo 
noyau  est  d’autant  plus  petit  que  le  calcul  est  plus  volumineux,  cormnc 
si  la  partie  centrale  avail,  subi  un  retrait.  C’est  egalement  de  cette  fafon 
quo  Eon  peut  expliquer  l’existence  au  centre  du  calcul  de  cavites  occu- 
pant la  place  du  noyau. 

Exceptionnellement  c’est  un  corps  etranger  que  I’on  rencontre  a la 
partie  centrale  des  cholelithes.  On  a signale  un  caillot  sanguin  (Bouisson), 
un  lombric  desseche  (Lobstein),  line  aiguille,  un  noyau  do  prune. 
M.  Galippe,  et  apres  lui  beaucoup  d’observateurs  out  constate  au  centre 
des  calculs  la  presence  do  microbes.  Cette  constatation  a ete  le  point  de 
depart  de  la  theorie  infectieuse  de  la  lithiase  biliaire  que  nous  aurons  a 


exposer  plus  completement. 

Les  substances  chimiques  qui  entrent  dans  la  composition  de  ce  nojau 
sont  multiples  : E analyse  revele  de  la  biliverdine  ou  dela  bilirubine  com- 
binees  a la  chaux  et  des  sels  de  cbaux.  Les  couches  superlicielles  sont 
presque  exclusivement  composees  de  cholesterine.  L’ecorce  peut,  en 
outre,  contenir  des  sels  de  chaux. 

Posner  a demontre  qu’apres  Eaction  de  E ether  ou  du  chloroforme  sur 
une  coupe  mince  d’un  calcul  biliaire  il  restait  apres  la  dissolution  de  la 
cholesterine  une  trame  organique  de  nature  albuminoide  secretee  vrai- 
semblablement  par  la  muqueuse  enflammee.  f 

Faisant  abstraction  des  calculs  ou  Eon  a signale  la  presence  d acide 
urique  ou  de  carbone,  faits  dont  Eauthenticite  n’est  pas  suffisamment 
etablie,  on  peut,  au  point  de  vue  cbimique,  distinguer  des  calculs  a base 
de  cholesterine,  d’autres  riches  en  pigments  biliaires,  d’autres  enbn  ou 
les  sels  calcaires  predominent.  Les  premiers  sont  solubles  dans  l alcool 
et  dans  l’ether  bouillants  ; un  fragment  place  sur  une  lame  de  platine  et 
chauffe  entre  d’abord  en  fusion  et  bride  avec  une  flarnme  fuligmeuse.  ■ 
Nous  donnons  le  resultat  de  deux  analyses  faites  par  Planta  ct  par  Keku  e • 


Cholesterine 

Mucus  et  matieres  organiques  diverses 

Maticrcs  colorantes  biliaires 

Aulres  malieres  biliaires  solubles  dans  l cau  puie.  . 

Matieres  dissoutes  par  les  acides 

Graisses  neutres 

Sels  mineraux 

Eau 


02,5  00  82 
12,3  1,55 

5,9  0,20 

0,79 

2,02 
0,28 
4,89 


18,3 

9,1  i 

)) 

y> 


CALCULS. 


073 


Les  calculs  do  la  deuxieme  variete  soul,  bruns  ou  rouges,  durs  ct  do 
densite  assez  elevec;  i Is  sont  surtout  formes  do  bilirubinate  de  cliaux, 
mole  a des  cristaux  de  eholesterine  et  a des  sols  biiiaires. 

Yoiei  d’ailleurs  deux  analyses  de  Phipson  ct  de  Joyeux,  qui  rendent 
compte  de  leur  composition;  l’une  a eu  pour  objet  un  calcul  de  pore  et 
I’autre  une  concretion  biliaire  de  1 homme  : 


Pore.  Homme. 

Eau 8,00  » 

Cholesteririe  et  graisse 1,35  ^ 

Dilates  (taurocliolatc  et  glycocliolales) 2,75  J 

Bilirubines 61  .56  > 89 

Acides  gras 2,00  ; 

Cendres  (chlorure  de  sodium,  phosphate  et  carbonate 
de  cliaux) 15,14  o 


A Fepreuve  de  la  lame  de  platine,  ces  calculs  brulent,  mais  ne  s’enflam- 
ment  pas  et  laissent  un  depot  charbonneux.  Traites  par  1'acide  nitrique, 
ils  prennent  les  colorations  successives  qui  caracterisent  les  matieres 
biiiaires. 

Les  calculs  riches  en  sels  calcaires  peuvent  etre  uniquement  composes 
de  phosphate  de  chaux  (Andral). 

A 1’ analyse  i Is  out  fourni  a 0.  Henry  et  a Ritter  les  chiffres  suivants  : 


Carbonate  de  cliaux 72,70  64,6 

Carbonate  de  magnesie traces  — 

Phosphate  do  chaux 15,51  12,5 

Phosphate  ammoniaco-magnesicn — 5,4 

Matieres  eolorantes,  mucus  . . / 10,81  14,2 


On  a signale  la  presence  de  sels  ferreux  en  minime  quantile. 

La  lithiase  biliaire  peut  s’observer  chez  les  animaux,  plus  particuliere- 
ment  dans  les  especes  bovines  et  porcines,  les  calculs  du  boeuf  sont  for- 
mes en  majeure  partie  de  eholesterine. 

Palhogenie.  — Comment  se  forment  les  calculs  biiiaires?  Quelles  sont, 
en  d’autres  termes,  les  conditions  qui  favorisent  ou  qui  provoquent  la  pre- 
cipitation des  matieres  contenues  dans  la  bile?  Question  particulieremenl 
dilficile  a resoudre  et  dont  la  solution  a ete  remise  a l’ordre  du  jour  par 
les  travaux  recents  entrepris  en  Allemagne  et  en  France.  L’histoire  des 
theories  qui  ont  ete  successivement  proposees  au  sujet  de  l’origine  de  la 
lithiase  biliaire  a passe  par  trois  phases  successives. 

Dans  la  premiere,  avec  Forbes,  avec  Thenard,  avec  Frerichs  ct  avec 
Meckel,  Lobstein,  etc.,  la  precipitation  des  matieres  constiluantes  des 
cholelithes  devait  etre  attribuee  it  une  alteration  de  la  bile  pour  les  tins 
et  a une  lesion  de  la  vesicule  pour  les  autres  (catarrhe  lithogene). 

La  deuxieme  periode  date  des  travaux  de  M.  Bouchard  et  de  la  publi- 
cation de  ses  lepons  sur  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition. 
C esl  la  consecration  de  la  theorie  dyscrasique  de  la  lithiase,  theorie  qui 
a regne  sans  conteste  jusqu’a  ces  dernieres  amices. 
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La  derniere  periodo  remonte  adix  ans  environ,  elle  commence  avec  les 
travaux  de  M.  Galippe  sur  le  role  des  microbes  dans  la  genese  des 
concretions.  C’cst  le  debut  de  la  theorie  microbienne  qui  s’est  elevee  peu 
a pen  en  opposition  a la  theorie  dyscrasique.  Les  travaux  de  Naunyn  ('), 
ceux  plus  recents  de  Dupre,  de  Gilbert,  de  Lctienne,  de  Fournier,  en  out 
fourni  les  bases  bacteriologiques. 

En  somrne,  actuellement  deux  theories  restent  en  presence,  la  theorie 
dyscrasique  ct  la  theorie  infectieuse.  Nous  nous  eff'orcerons  d’exposer 
l’une  ct  l’autre  le  plus  completemcnt  possible.  Mais  il  est  un  certain 
nombre  de  points  defini  lavement  ctablis,  qui  ne  sont  souiriis  a aucune 
contestation  et  que  nous  allons  tout  d’abord  rappcler.  Telle  est  l’influenra* 
etiologique  de  Page,  du  sexe,  de  la  grossesse.  La  stagnation  de  la  bile  en 
concentrant  le  liquide  contenu  dans  la  vesicule,  les  corps  etrangers,  les 
debris  epitheliaux  en  devenant  des  centres  de  cristallisation  sont  des  con- 
ditions favorables  a la  lithiase  biliaire  incontestablement  admises  partous 
les  auteurs. 

Quand  on  vent  penetrer  dans  le  detail  des  phenomenes  chimiques  qui 
precedent  et  provoqucnt  la  precipitation  lithiasique  on  voit  connnencer 
les  divergences  de  doctrine. 

L’etude  comparative  de  la  composition  chimique  de  la  bile  et  des 
calculs  fait  voir  que  les  trois  substances  qui  entrcnt  principalement  dans 
la  constitution  des  concretions  biliaires  sc  trouvent  en  proportion  tres 
differentes  dans  la  bile  elle-meme,  mais  qu’elles  y existent  normalement. 

La  cholesterine  qui,remarquons-le,  des  main  tenant  existe  dans  le  sang, 
dans  le  cerveau  et  d’autres  tissus  est  dissoute  dans  la  bile  dans  la  pro- 
portion de  1,60  a 2,60  pour  1000,  ct  il  sen  elimine  par  jour  de  2a 
5 grammes. 

Les  matieres  colorantes  biliaires  n’ existent aussi  qu  en  faible  proportion. 

Quant  aux  sels  de  chaux  ils  n entrent  que  pour  une  part  encore  plus 
faible  dans  la  composition  de  la  bile  normale. 

Pour  qu’il  y ait  precipitation  il  faut  qu  il  y ait  production  exageree  de 
ces  materiaux  ou  modification  du  milieu  dissolvant. 

La  cholesterine  est  insoluble  dans  l’eau,  elle  if  est  maintenue  en  invo- 
lution dans  la  bile  que  par  les  savons  de  soude  ct  de  potasse  et  par  les 
acides  biliaires  combines  aux  memos  bases;  mais  cette  dissolution  n est 
possible  qu’en  milieu  alcalin.  Aussi  Frcrichs  constatant  que  la  bile  qui 
accompagne  les  calculs  est  acide  pensait  que  cette  acid ite  suflisait  .i  pio 
vo  que  r la  precipitation  de  la  cholesterine  et  que  c eta  it  la  la  cause  unique 

de  la  lithiase.  . . 

Si  la  chaux  est  en  exces  dans  la  bile  elle  se  combine  soil  avec  les 
acides  gras,  soit  avec  les  acides  biliaires  pour  former  dans  les  deux  cas 
des  composes  insolubles. 

M.  Bouchard  resume  dans  les  lignes  suivantes  les  conditions  neees 


(')  Naunyn,  Congres  <lc  Wiesbaden,  1891. 
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saires  a la  dissolution  tie  la  cholesterine  : « Aliondance  motlercc  do  eho- 
lesterine;  presence  dcs  acides  gras,  stearique,  palmitique  on  oleique; 
aliondance  ties  acides  biliaires,  glycocholique  ou  cholique;  aliondance 
excedantc  de  potasse  et  tie  sonde,  ininime  proportion  tic  chaux;  minime 
proportion  tics  acides  organiques  autres  que  ceux  que  je  viens  d’intliquer 
afin  que  l’alcalinite  nc  soil  pas  neutralisee  ».  (Bouchard,  Maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition,  p.  <S0.) 

Les  conditions  inverses  favorisent  la  lithiase,  cc  sont  : Lexces  tie  cho- 
lesterine, le  tlefaut  d’acides  gras,  le  defaut  d’acides  biliaires,  le  tlefaut  do 
bases  alcalines,  Lexces  d’acides  dans  l’organisme,  la  dissolution  tie  la 
■chaux  dans  1’organisme. 

Exc&s  de  cholesterine . — II  est  evident  que  la  cholesterine  aura 
d’autant  plus  tie  tendance  a se  precipiter  qu’clle  sera  en  plus  grande  pro- 
portion dans  la  bile  et  elle  sera  secretee  en  exces  si  elle  a etc  produite  en 
exces  ou  insuffisamment  brulee  dans  l’organisme. 

Defaut  d' acides  gras.  — Les  acides  gras  sont  necessaires  a la  consti- 
tution ties  savons  et  ils  feront  defaut  si  la  graisse  n’a  pas  ete  ingeree  en 
quantite  suffisante  ou  si  quelquc  alteration  du  pancreas,  ou  bien  l’aci- 
dite  tie  l’intestin  ou  encore  une  insulfisance  de  saponification  dans  le 
sang  en  a empeche  la  complete  elaboration. 

Defaut  d' acides  biliaires.  — Gomme  les  savons,  les  acides  biliaires 
concourent  a la  dissolution  tie  la  cholesterine,  il  faut  done  pour  qu’ils 
soient  secretes  en  proportion  convenable  que  le  fonctionnement  hepa- 
tique  soil  normal. 

Defaut  de  bases  alcalines.  Exces  d acides.  — La  potasse  et  la  soude 
sont  indispensables  pour  former  avec  les  acides  gras  les  savons,  avec  les 
acides  biliaires  les  sels  alcalins  dont  nous  venons  de  rappeler  le  role. 
Elies  sont  encore  necessaires  pour  assurer  Lalcalinite  tie  la  bile,  en  satu- 
rant  les  acides  produits  dans  le  tube  digestif  ou  insuffisamment  detruits 
dans  1 organisme,  ou  pour  combattre  la  fermentation  acitle  tie  la  bile. 

Dissolution  de  la  cliaux  dans  T organisme . — S’il  y a exces  d’acides 
dans  l’economie  la  chaux  pourra  etre  empechee  tie  se  fixer  sur  les  lissus 


ou  pourra  etre  redissoute,  et  la  chaux  en  trop  grande  quantile  dans  la 
bile  e’est  la  destruction  ties  savons  et  ties  sels  biliaires. 

foutes  ces  conditions,  augmentation  tie  la  cholesterine  ou  tie  la  chaux, 
diminution  ties  acides  biliaires  ou  acidite  tic  la  bile  rendront  la  choles- 
terine insoluble;  la  precipitation  se  fera  sous  forme  de  pctils  cristaux  en 
suspension  dans  le  liquide.  La  conglomeration  tie  ces  pet i Is  cristaux 
autour  d un  centre  determines  la  formation  tl’un  calcul. 

M.  Bouchard  rattache  toutes  ces  modifications  du  liquide  biliaire  au 
ralentissement  tie  la  nutrition,  et  s’appuyant  sur  l’etiologie  il  montre  que 
la  lithiase  biliaire  s’observe  « chez  t\!ux  <pii  sont  atteints  tie  ce  vice 
nutritif  dont  l’une  dcs  consequences  est  d’empecher  la  destruction  des 
acides,  de  permettre  lour  accumulation  dans  I’organisme,  tic  dimiuuer 
alcahnite  ties  humeurs,  de  soustraire  la  chaux  aux  elements  anatomiques 
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et  do  la  livrer  anx  liquides  d’excrelion  ».  La  lithiasc  biliaire  Irouve  place 
ainsi  dans  le  meme  groupe  que  la  migraine,  les  hemorroides,  la  gravelle, 
la  goulle,  Pasthme,  Pobesile,  le  diabete.  Ge  sont,  on  eflet,  les  affections 
quo  Penquelc  clinique  revelc  avec  quelques  an  Ires  manifestations  ega- 
lemont  arthriliques,  soil  chez  le  lithiasiquc,  soil  ehez  ses  ascendants. 

Tout  autre  est  Pinterpretation  proposec  par  les  partisans  de  la  theorie 
infectieuse.  Pour  ccs  auteurs  les  causes  de  la  eholelithiase  devraient  etre 
rapportees  bien  plus  a unc  alteration  de  la  muqueuse  des  voies  biliaires 
quTi  un  trouble  de  la  nutrition.  11s  contestenl  tout  d’abord  l’origine  de  la 
cholesterine  ct  do.  la  chaux.  Naunyn  le  premier  au  emigres  de  Wiesbaden (’) 
avail  oppose  a la  theorie  dyscrasique  los  objections  suivantes  : 

La  quantite  de  cholesterine  contenue  dans  la  bile  restc  tixe  quelle  qu’en 
soil  la  proportion  dans  le  sang;  elle  n’est  pas  modifiee  par  le  regime  ali- 
montairc;  elle  ne  Pest  pas  davantagc  quand  on  l’introduit  en  exces  dans 
1’organisme  soil  par  la  voie  digestive,  soil  par  injection  sous-cutanee  (expe- 
riences de  Jankau,  de  Thomas,  de  Kausch).  D’apres  Kausch,  la  richesse 
de  la  hilc  en  cholesterine  ne  varicrait  pas  dans  les  maladies.  Par  centre 
elle  est  augmentee  dans  le  cas  de  eholelithiase,  et  dans  Pangiocholite 
catarrhale  (Thomas). 

En  second  lieu  la  bile  contient  toujours  une  quantite  de  sels  biliaires, 
de  savons,  de  matiercs  grasses  superieure  a celle  qui  est  necessaire  a la 
dissolution  de  la  cholesterine  qui  cxiste  dans  la  hile. 

Enfin  l’acidc  cholalique  etant  un  bon  dissolvant  de  la  cholesterine,  il 
est  sans  importance  que  ce  corps  sc  substituc  a l’acide  glycocholique 
dans  la  composition  de  la  hile,  cette  substitution  ayant  ete  invoquee  par 
Seifert  et  Thudicum  comine  favorable  a la  precipitation  de  la  cholesterine. 

MM.  Doyon  et  Dufourt  (2)  ont  apporte  un  nouvel  argument  a la  theorie 
de  Naunyn  en  montrant  que  la  hilc  rccueillie  dans  la  vesicule  contenait  une 
plus  forte  proportion  de  cholesterine  que  la  bilevenant  directement  du  loie. 

De  meme  la  production  de  la  chaux  dans  la  bile  n’est  pas  influence 
pas  P alimentation  (Jankau).  Naunyn  rej etant  toutc  autre  hypothese  conclut 
que  la  cause  de  la  lithiasc  biliaire  doit  toujours  etre  rapportee  a une 
angiocholitc  souvent  legere  et,  restaurant  la  theorie  du  catarrhe  lithogene 
de  Meckel,  il  pense  que  sous  Pinfluence  d’une  lesion  inflammatoire  1 epi- 
thelium biliaire  met  en  liberte  une  plus  grande  quantite  de  cholesterine 
et  de  chaux  ct  fournit  aussi  en  abondance  la  matiere  organique  que  1 on 
a constatee  dans  les  concretions  biliaires. 

Mais  quelle  est  Poriginc  de  cette  angiocholite?  Pour  MM.  Galippe, 
Dupre,  Gilbert  ce  serait  Pinfection.  Les  experiences  de  ces  auteurs  ont 
etc  exposees  parM.  L.  Fournier  (J)  qui  a apporte  des  fails  personnels  et  qui 
conclut  que  la  lithiase  est  une  consequence  de  1 infection  de  lappaieil 
biliaire  on  seulement  de  la  vesicule.  La  presence  des  microbes  dans  la (*) 


(*)  Naunyn,  Loc.  cit. 

(2)  Doyon  cl  Dufourt,  Soc.  tie  biolog-ic,  1896. 

(3)  L.  Fournier,  Originc  miorobienne  de  la  lithiasc  biliaire.  Th.  dc  Paris,  1896. 


CALCULS. 


077 


l,iIo  peul.  amencr  la  precipitation  do  certains  do  ses  elements,  mais  le 
plus  ordinairement  c’est  par  Finlcrmcdiaire  tie  l’angiocholitc  (jne  sc  fail 
Faction  microbiennc.  M.  Fournier  admet  enfin  quo  l’angiocholite  pent 
etre  le  resultat  non  de  Faction  directc  des  microbes,  mais  uniquement 
de  colic  dc  leurs  products  de  secretion  (Claude)  (’). 

Ouoi  qu’il  en  soit  les  defenseurs  de  la  theorie  microbiennc  invoquent 
en  favour  de  lour  opinion  les  recberches  de  Galippe,  de  Naunyn,  de 
Gilbert  et  Dominici,  Gilbert  et  Fournier,  Hanot,  Lctienne,  qui  dans  les 
cas  de  lithiase  recente  constatent  an  centre  des  calculs  la  presence  de 
microbes  tantdt  vivants,  tantot  morts.  Si  la  lilbiase  cst  ancienne  on  ne 
trouve  pas  de  gerines. 

Enfin,  M.  Mignot  a pu  obtenir  chez  des  cobayes  des  calculs  de  la  vesi- 
cule  biliaire  sous  Finfluence  d’un  coli-bacille  attenue  en  provoquant  la 
stagnation  de  la  bile  dans  ce  reservoir)2).  M.  Gilbert  et  Fournier  sont 
arrives  au  meme  resultat  avec  le  bacille  typhique  (5).  Le  coli-bacille  et 
apres  Iui  le  bacille  typhique  seraient  done  les  agents  les  plus  ordinaires 
dc  la  lithiase  biliaire. 

Toutes  les  autres  circonstances  n’interviendraient  que  cornme  causes 
adjuvantes  et  c’est  ainsi  que  les  defenseurs  de  la  theorie  microhienne 
conciliant  les  donnees  fourniespar  les  recberches  recentes,  d’une  part,  et 
les  enseignements  de  la  clinique,  d’autre  part,  concedent  que  « la  theorie 
parasitaire  n’exclut  pas  la  theorie  humorale  ». 

Le  role  du  terrain  se  trouve  ainsi  relcgue  au  second  plan.  C’est  encore 
en  nous  appuyant  sur  les  faits  d’observations  cliniques  que  nous  allons 
voir  s’il  est  possible  d’admettre  sans  reserve  cette  maniere  de  voir. 

Reconnaissons  d’abord  que  les  resultats  experimentaux  etablissent 
d’une  fafon  indiscutable  que,  dans  certaines  conditions  determinees,  ilest 
possible  d’obtenir  la  formation  de  calculs  a la  suite  d’infection  des  voies 
biliaires.  II  est  done  evident  qu’en  pathologie  humaine  les  choses  pour- 
ront  se  passer  ainsi,  mais  est-il  certain  qu’ellcs  doivent  toujours  recon- 
naitre  Finfection  pour  cause  premiere? 

Les  deux  agents  de  Finfection  sont,  avons-nous  vu,  le  coli-bacille  et  le 
bacille  typhique.  Pour  le  premier  il  n’est  guere  possible  d’interroger  la 
clinique,  les  infections  colibacillaires  etant  trop  mal  caracterisees  sympto- 
matiquement  pour  qu’il  soit  possible  dc  les  rechcrcher  dans  les  antece- 
dents des  malades  atteints  de  lithiase  d’autant  plus  qu’il  faut  que  l’agent 
pathogene  soit  depourvu  d’une  virulence  un  pen  forte. 

II  n’en  cst  pas  de  meme  pour  le  bacille  typhique  et  l’etude  des  anam- 
nestiques  cst  lacile  a lairc.  Cette  etude  a etc  entreprisc  par  M.  Cliauflard)*) 
et  le  resultat  auquel  cst  arrive  cct  observateur  est  que  « Fanalyse  cl i- 

(*)  Claude,  Lesions  toxi-microbiennes  dc  la  vesicule  biliaire.  Soc.  de  biol..  8 fevrier 
18%  et  Soc.  aunt.,  juillel  1806. 

(*)  Mignot,  Soc.  de  cbirurgic,  23  fevrier  1808. 

F)  Gilheut  el  Foornieii,  Soc.  de  biologic,  30  octobre  1808. 

(4)  Ciiaupfaud,  Revue  de  inddecine,  fevrier  1807. 
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n it] no  no  demonlre  pas  l’action  lithogene  de  la  fievre  typhoidc  ».  Cc  i|ue 
demonlre  au  contraire  1’etude  ties  parentes  morbides  el  ties  conditions 
etiologiques  de  la  lithiase  biliaire  e’est  (jue  la  litliiase  tloil  elec  rapprochee 
ties  maladies  diles  arlhritiques  pour  former  le  groupe  ties  maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition.  Mentionnons  plus  specialemenl  la  relation 
qui  existe  entre  la  lithiase  urinaire  et  la  lithiase  biliaire. 

II  n’est  pas  jusqu’a  Faction  si  manifeste  de  la  cure  thermale  <jui  ne 
vienne  plaider  aussi  en  faveur  de  la  theorie  diathesique  de  la  lithiase 
biliaire.  L’influence  si  grande  ties  caux  alcalines  sur  la  nutrition  s’ex- 
plique  aisement.  si  Foil  recommit  a la  litliiase  biliaire  comme  origine 
premiere  un  trouble  nutritif. 

Est-ce  a dire  que  Foil  puisse  negliger  les  objections  qui  out  ete  faites 
ala  conception  chimique  et  dyscronique  tie  la  lithiase  biliaire?  Nullement. 
Mais  les  theories  peuvent  varicr,  les  fails  cliniques  restent  et  ils  eta- 
blissent  qu’au-dessus  ties  conditions  pathogeniques  vraisemblablement 
multiples,  qui  concourent  a realiser  la  lithiase,  il  existe  un  element  qui 
parait  dominer  tout  le  determinisme  pathogenique  de  la  lithiase  biliaire, 
e’est  la  dia these. 


Concretions  salivaires.  — Nous  comprendrons  dans  ce  chapitre  toutes 
les  concretions  qui  se  forment  aux  depens  de  la  salive,  cedes  qui  se  pro- 
duisent  dans  les  glandes  salivaires  ou  dans  leurs  conduits  excreteurs 
aussi  bien  que  celles  qui  se  deposent  sur  certains  points  de  la  ca\ite 
buccale,  e’est-a-dire  que  nous  etudierons  successivement  les  calculs  sali- 
vaires proprement  dits,  les  concretions  que  Fon  rencontre  parfois  dans 
les  dandes  du  voile  du  palais  ou  dans  les  cryptes  amygdaliennes  et  enlin 
le  tartre  dentaire. 

Dans  les  glandes,  la  lithiase  salivaire  peut  se  faire  sous  forme  de  grain 
tres  fin,  veritable  sable  analogue  au  sable  urinaire  eta  la  boue  biliaire,  ou 
bien  donner  naissance  a de  plus  volumineuses  concretions,  a de  veritables 
calculs.  Ges  derniers,  exceptionnels  dans  les  glandes  sublinguales,  deja 
moins  rares  dans  les  parotides,  sont  d’observation  bien  plus  frequente 
dans  la  glande  sous-maxillaire  et  dans  le  canal  de  Wart  lion. 

D’habitude  ce  n’est  pas  dans  le  corps  meme  de  la  glande,  mais  dans  le 
canal  d’excretion  a une  legere  distance  de  son  orifice  que  siegent  ces 
concretions  calculeuses.  Le  conduit  est  dilate  « mais  seulement.  sur  un 
point  de  son  trajet  ou  il  forme  une  poche  qui  ne  contient  ordinairement 
qu’une  seule  pierre  » parfois  deux.  Les  calculs  out  etc  raiement  phi? 
nombreux;  les  chiffres  de  6,  de  7,  de  10  ont  ete  cependant  cites  (Jobert, 
Drelincourt,  Ribes).  Dans  ces  cas  les  graviers  presentent  des  facettes  qui 


se  correspondent. 

Les  calculs  salivaires  ne  pesent  pas  en  moyenne  plus  de  _ grammes; 
lespoids  de  1 8gr,50  (dassow  de  Moscou),  de  10gr,55  (Richet),  out  ete 
observes,  mais  il  litre  d’exception. 

De  tonne  allongee,  olivaire,  pour  les  concretions  des  conduits,  en 
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general  arrondie  dans  Ics  eas  de  graviers  intra-glandulaires,  les  calculs 
saliva  ires  presentent  une  surface  lisse  cm  mamelonnee,  creusee  parfois 
d’une  on  dc  plusieurs  rigoles  longitudinales. 

Bien  que  les  colorations  les  plus  diverses  aient  etc  signalees,  leur 
couleur  la  plus  habituclle  est  blanche  ou.grisalre. 

Plus  variable  peut-etre  est  la  consistence  au  point  que  parfois  lc  calcul 
se  laisse  ecraser  entre  les  doigts  ct  dans  d’autres  circonstances  peul 
resistor  a une  asscz  forte  pression. 

La  section  d’une  dc  ccs  pierres  revele  E existence  dc  couches  stratifiees 
qui  paraissent  s’etre  faites  autour  d’un  centre,  lequel  est  parfois  represente 
par  un  corps  etranger  (echarde,  arete  de  poisson,  etc.). 

La  matiere  qui  s’est  ainsi  deposee  est  constitute,  ainsi  que  le  demontre 
l’analyse  chimique,  par  ties  phosphates  et  des  carbonates  de  chaux  associes 
a une  certaine  quantite  de  matieres  organiques  (7  a 51  pour  100) 
(Magnier  de  la  Source,  Ilardy,  Richet,  Reiser). 

Pour  expliquer  la  formation  du  calcul  en  l’absence  de  corps  ctrangers, 
differentes  hypotheses  ont  cte  proposees. 

Pour  Richet  la  lithiase  salivaire  se  ferait  encore  autour  d’un  noyau  qui 
no  serait  autre  qu’un  fragment  de  tartre  dentaire  engorge  dans  le  canal  de 
Warthon.  Wright (*)  pensait  que  la  retention  de  la  salive  etait  le  prin- 
cipal facteur  du  depot  sedimenteux. 

D’autres  auteurs  (Immisch,  T.  de  Closmadeuc,  Moreau  et  Terdjaniantz) 
considerent  cette  hypothese  comme  secondaire  et  voient  dans  l’inflamma- 
tion  descanaux  salivaires  la  raison  des  concretions  calcaires  qui  s’yforment. 
L ’inflammation  provoquerait  le  retrecissement  des  conduits  ct  il  en  resul- 
terait  un  obstacle  a 1’ecoulement  de  la  salive.  M.  Galippe  fait  intervenir 
les  microbes,  qui  introduits  dans  les  glandes  exerceraient  une  action 
directe  sur  la  salive  et  provoqueraient  la  precipitation  de  sels  terreux  (2). 

M.  Loison  a constate  au  centre  d’un  calcul  salivaire  la  presence  d’un 
streptocoque  (3) . Enfin  Ch.  Robin  attribuait  a un  trouble  de  la  secretion 
salivaire  l’origine  des  calculs  et  croyait  que  le  depot  se  fonnait  quand  la 
matiere  organique  necessaire  a la  dissolution  des  sels  calcaires  venait  a 
diminuer  sensiblement. 

Chevallereau,  Gouas,  Schmitt,  attribuent  a la  diathese  arthritique  toute 
I'influcnce  lithogene. 

En  resume,  nous  retrouvons  a propos  de  la  lithiase  salivaire  les  theo- 
ries deja  emises  pour  expliquer  la  formation  des  calcnls  urinaires  on  des 
concretions  biliaires  : theorie  nucleaire,  theorie  du  catarrhe  lilhogenc, 
theorie  infecticuse,  enfin  theorie  humorale  et  dyscrasique. 

Quant  a la  predilection  des  calculs  pour  la  glande  sous-maxillaire  on  a 
cherehe  a l'cxpliqucr  par  des  raisons  d’ordre  physique  et  d’ordre 
chimique.  L’ecoulement  de  la  salive  est  mieux  assure  dans  la  parotide 

(*)  AViugiit,  On  the  Physiology  and  the  Pathology  of  the  Salive,  1842. 

(2)  Soc.  <le  biologic,  1880. 

(3)  Soc.  de  chirurgic,  23  fevrier  1890. 
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par  le  fail  ^cs  mouvemenls  cle  mastication  (Duparque)  (').  La  secretion 
tie  la  oiantlc  sous-maxillaire  est  riche  en  mucine  et  par  suite  est  plus 
visqucuse  que  la  salivc  parotidienne.  En  outre  elle  contient  plus  de  phos- 
j ilmt.es  de  chaux  et  de  magnesie,  sels  qui  conlribuent  pour  la  plus  grande 
part  a la  formation  des  calculs. 

Les  calculs  des  glandes  du  voile  du  palais  sont  en  tout  point,  propor- 
tions oardees,  analogues  aux  calculs  des  glandes  salivaircs. 

Les  amygdales  renferment  souvent  dans  lcur  cryple  des  concretions 
composees  'cle  phosphate  et  de  carbonate  de  chaux  (on  cite  un  cas  cle 
calcul  cle  cholesterine  du  a Meckel).  Ces  calculs  quelquefois  ramifies, 
solitaires  ou  multiples,  mais  toujours  unilateraux.  se  formeraient  dans 
les  glandes  salivaircs  de  la  muqueuse ; ils  ne  seraicnt  alors  qu’une  variete 
des  concretions  que  nous  venons  d’etudier;  mais,  V existence  de  ces  glan- 
dules n’etant  rien  moins  C[ue  demontree,  cette  hypothese  ne  peut  etre 
definitivement  achnise. 

Le  tartre  dentaire  est  constitue  principalement  par  des  phosphates  et 
des  carbonates  cle  chaux  et  des  traces  de  sels  de  magnesie  et  par  une  cer- 
taine  quantite  cle  matiere  organique.  Chez  les  herbivores  le  carbonate  de 
chaux  forme  la  base  des  concretions  dentaires. 

Cl.  Bernard  voyait  dans  le  tartre  dentaire  un  produit  de  secretion  du 
perioste  alveolaire.  Milne-Edwards  en  demontrant  que  le  depot  de  tartre 
pouvait  se  faire  merae  sur  les  pieces  d’un  dentier  artificiel  a ruine 
cette  theorie  et  l’on  admet  maintenant  qu’il  se  fait  au  niveau  des  dents, 
surtout  dans  les  endroits  ou  elles  presentent  des  rugosites,  une  precipi- 
tation des  elements  cle  la  salive.  M.  Galippe  pense  que  cette  precipitation 
est  determine  par  la  presence  des  micro-orgamsmes  dont  il  a demontre 
la  presence  clans  le  tartre  dentaire  et  par  les  reactions  chimiques  qu  ils 
provoquent.  Mandl  avait  deja  signale  la  presence  cl  infusoires. 

Lithiase  pancreatique.  — Comme  le  foie,  mais  heaucoup  plus  raic- 
mcnt  le  pancreas  pent  etre  atteint  de  lithiase.  Les  auteurs  qui  se  sont 
occupes  cle  cette  question  (Fauconneau-Dufresne,  Ancelet  ( ),  burner  ( , 
Lancereaux)  (4)  ont  pu  reunir  environ  quarante  observations  de  calculs 

Cmnme^lans  les  autres  glandes,  la  lithiase  peut  etre  constituee  par  chi 
sable  ou  par  des  calculs.  Ces  derniers  sont  en  general  multiples;  is 
sie*,ent  clans  le  conduit  excreteur  ou  plus  rarement  dans  1 une  de  ses 
branches  d’origine,  quelquefois  meme  clans  une  plus  hue  ramification 
qu’ils  dilatent,  de  sorte  qu’ils  paraissent  remphr  une  cavite. 

Leur  coloration  ordinaire  est  blanche.  Ancelet  cite  deux  cas  dc  , _ 
colores  en  noir.  Leur  volume  a ete  compare,  clans  les  chfferentes  ohserva 
Cons  1 celui  d’une  lentille,  d’un  pois,  d’une  noisette  d ^ne  nmx ; t^  t 
cle  forme  spherique  ou  ovo'idc.  tantot  irreguheres  et  ramifiees  (Schap 

(')  DnPARQDR,  Revue  denied.,  1842. 

(*)  Ancelet,  Maladies  du  pancreas,  1866.  , , n ,90« 

3)  H.  Muuer,  Lithiase  pancreatique.  Ilevue  de  mid.,  septembre  1894. 

p)  Lancereaux,  Maladies  du  loie  ct  du  pancreas. 
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mann,  Baumel),  les  concretions  sent  iibres  dans  la  cavitc  on  adherentes. 
pans  deux  cas,  on  les  a vues  recouvertcs  d’une  membrane  d’cnvcloppe. 
On  a cite  un  excmple  do  calcul  creuse  de  cavites  (Henry). 

Les  analyses  ebimiques  indiquent  la  predominance  du  phosphate  de 
chaux  pour  certains  calculs,  pour  d’autres  e’est  le  carbonate  de  chaux 
associe  a line  certaine  quantite  de  matieres  organiques  qui  a paru  con- 
stituer  presque  exclusivcmcnt  les  concretions  pancreatiques.  On  a signale 
1’existcnce  d’un  noyau  calcaire  de  carbonate  de  chaux  et  reconvert  par  une 
couchc  de  cholesterine  et  de  matieres  organiques. 

Or,  lesuc  pancreatique  ne  contient  quo  de  faibles  quantitesde  phosphates, 
et  le  carbonate  de  chaux  n'entre  pas  dans  sa  composition.  Le  calcul  no 
pent  done  se  faire  par  simple  precipitation  des  matieres  contenues  dans 
Ip  liquide  excrete.  D’ailleurs,  l’on  a fait  remarquer  que  l’obstruclion  du 
canal  de  Wirsung  nc  s’accoinpagne  pas  de  calcul.  Telle  n’est  pas  1’opinion 
de  M.  Arnozan,  qui  voit  dans  la  compression  du  canal  de  Wirsung  une 
des  causes  de  la  lithiase  pancreatique,  a laquclle  il  ajoute  Taction  du 
catarrhe  pancreatique. 

L’influence  lithogenique  d’une  infection  pancreatique  chronique  peut 
encore etre  invoquee.  Thiroloix aurait  obtenu  experimentalement  un  calcul. 

Notons  toutefois  que  Ton  a signale  (Ancelet)  dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas  la  coexistence  de  la  lithiase  pancreatique  et  de  la  lithiase  hepatique 
ou  meme  renale. 


Lithiase  intestinale.  — Les  enterolithes  sont,  surtout  frequents  chcz 
certains  animaux;  chez  Thomme  ils  se  developpcnt  generalement  autour 
d un  noyau  qui  cst  tantot  un  corps  etranger  introduit  dans  les  voies  diges- 
tives, tantot  un  residu  alimentaire,  tantot  un  calcul  biliaire,  tantot  memo 
des  matieres  fecales  et  comprcnd  ainsi  une  partie  centrale  et  une  ecorce 
Constitute  de  carbonate  de  chaux  ou  de  phosphate  de  chaux. 

Ils  contiennent  aussi  generalement  du  phosphate  ammoniaco-magnesien 
et  des  matieres  grasses;  certains  calculs  conferment  en  grande  proportion 
des  debris  de  cellules  et  de  fibres  vegetalcs,  residus  alimentaircs  englobes 
dans  une  sorte  de  gangue  qui  n’est  autre  que  du  mucus  intestinal.  On 
a signale  encore  dans  certains  cas  la  presence  de  la  silice,  d’urates,  d’oxa- 
lales.  de  pigments  biliaires,  de  cholesterine. 

Les  concretions  intcstinales  alfeclent  une  forme  spherique  ou  ovalairc; 
lour  volume  est  variable;  lour  coloration  brunatre  oujaune  brun. 

Sous  le  nom  de  bezoards,  on  designe  des  concretions  intcstinales  que 
1 on  rencontre  dans  Tintestin  de  certains  animaux,  en  parliculier  do  cer- 
tains ruminants  d’Asie  et  d’Amerique.  Ces  calculs  seraient  composes 
d acides  lithobilique  et  litbofcllique  et  de  mucus. 

Recemment  on  a signale  de  nombreux  exemples  de  lithiase  intestinale 
caracterisee  par  remission  de  sable,  plus  rarement  de  calculs  (Diculafoy, 
Bull,  de  f Acad,  de  mdd.,  9 mars  1897),  et  Ton  a insiste  sur  les  rap- 
ports  qui  existeraient  entre  cc  syinptome  et  l’cnterite  pseudo-mem- 
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braneuse  (Malhieu,  Mongour,  Jones,  de  Langenhagen).  R’apres  M.  Dieu- 
lafoy,  lalilhiase  intcstinalc  scraitfrequemmentlieca  la  diathesegoulteuse. 

La  composition  clii inique  do  ce  salde  esl,  identi([ue  a cello  des  calctds, 
c’est-a-dire  quo  sable  et  calculs  sont  constitues  par  des  sels  de  chaux  et 
de  magnesie  melanges  a une  matiere  organique;  on  a observe  egalemenl 
la  presence  de  phosphate  annnoniaco-magnesicn. 


Calculs  prostatiques.  — Los  calculs  que  l’on  observe  dans  la  prostate 
sont  de  deux  sortes : les  uns,  dits  calculs  extraprostatiques,  sont  de  veri- 
tables  calculs  urinaires  et  nous  sont  deja  connus.  Les  autres  designer 
sous  lc  nora  de  calculs  endoprostatiques  ont  ete  divises  par  Robin  en 
deux  varietes  suivant  lour  composition  chimique  : concretions  azotees  et 
c o n c r et i o n s pi  10  s pha t i ques . 

Les  premieres,  constantes  chez  le  vieillard,  s’ohservent  egalemenl  cliez 
I’adulte.  Elies  occupent  les  orifices  des  glandes,  et  les  Culs-de-sac  glandu- 
laires.  De  coloration  jaune,  brunatre  on  noiratre,  elles  sont  extremement 
nombreuses  etona  pu  en  compter  unmillier;  leur  volume  ne  depassant  pas 
au  maximum  un  millimetre  de  diametre.  Elies  sont  ovoides,  arrondies, 
prisma tiques  ou  polyedriques.  Lcsplus  volumineuses  paraissent  slratifiees, 

Leur  composition  chimique  est  malconnue:  dies  semblent  constitutes 
par  une  substance  organique,  azotee,  analogue  a la  fihrine,  ou  a la  gela- 
tine, et  une  petite  proportion  de  sels  calcaires.  L’origine  de  ces  corps  est 
mal  etablie. 

La  seconde  variete  de  calculs  prostatiques  est  beaucoup  plus  rare;  leur 
volume,  en  raison  inverse  du  nombre,  peut  atteindre celui  d'un  grain  d'orge 
ou  d’une  feve.  Polyedriques  ou  ovoides,  ils  sont  durs,  leur  coloration  est 
brune.L’analyse  chimique  demontre  qu’ils  sont  constitues  parfois  unique- 
mentde  phosphate  de  chaux,  plus  generalementd’un  melange  de  phosphate 
de  chaux  et  de  carbonate  de  chaux,  associe  ou  non  a du  phosphate  ammo- 
niaco-magnesien.  On  a egalement  signaie  la  presence  d’oxalate  de  chaux. 

Ils  paraissent  resulter  de  Einfiltration  calcaire  des  concretions  azotees. 

Calculs  lacrymaux.  — Les  calculs  formes  dans  les  voies  lacrymales 
occupent  le  conduit  lacrymal  inferieur;  peu  volumineux  d’ordinaire,  les 
plus  gros  peuvent  atteindre  les  dimensions  d’un  petit  pois.  D’une  grande 
friahilite,  ils  sont  comme  toutes  les  concretions  calcaires  d’une  couleur 
blanchatre,  grise  ou  jaunatre.  Ils  sont  composes  de  phosphate  de  chaux  et 
decarbonate  de  chaux  (Pun  de  ces  sels  pouvant  constituerla  presque  tota- 
lite  des  matieres  calcaires),  de  chlorure  de  sodium,  de  graisse  et  de  mucus. 

Voici  une  analyse  due  a Wurzer  : 


Eau 

Phosphal<‘  dc  chaux.  . 
Carbonate  de  chaux.  . 
Carbonate  de  magnesie 
Chlorure  de  sodium.  . 

Graisse 

Mucus 


47 

8 

1 

6 

12 

20 
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Or,  observe  encore  parfois  clans  les  voies  lacrymalcs  des  concretions 
formees  par  nn  ainas  de  champignons  lilifonnes  (tie  Graefe). 

Os  dacryolithes  paraissent  d’observation  pen  frequente.  La  pauvrete 
chi  1 iquide  lacrymal  cn  elements  solicles  permet  cle  comprendre  la  rarete 
des  depots  calcaires  dans  les  voies  lacrymalcs. 


Concretions  nasales.  — Les  concretions  developpees  dans  les  caviles 
nasales  ne  sont  generaleinent  que  des  depots  calcaires  constitues  autonr 
d'li n corps  etranger;  il  pent  sc  Cairo  cependant  que  le  calcnl  ne  renferme 
aiicun  noyau  apparent  et  <pie  la  pierre  paraisse  s’etre  formee  spontane- 
ment.  Aussi  M.  Pozzolino  separe-t-il  les  premiers,  sous  Ie  nom  de  faux 
rhinolithes,  des  seconds  qui,  pour  lui,  meritent  seuls  1’appellation  de  rhi- 
nolilhes  vrais. 

Generaleinent  uniques,  presque  toujours  unilateraux,  les  rhinolithes 
presen  tent  de  grandes  varietes  dans  lour  forme,  qui  peut  rappeler  vague- 
ment  colic  des  fosses  nasales,  mais  qui  est  lc  plus  souvent  arrondie,  allon- 
gee,  parfois  irreguliere  avec  des  prolongements. 

Lcur  poids  comme  lour  volume,  cela  sc  congoit,  ne  peut  jamais  etre 
bien  considerable;  il  est  des  calculs  tres  pet.its  qui  pesent  quelques  centi- 
grammes (Berlioz)  (*),  les  plus  volumineux  pesent  de  2 a 10  grammes. 

Dun  blanc  grisatre,  plus  on  moins  tachete  de  noir,  la  surface  des 
rhinolithes  est  irreguliere,  creusee  de  depressions  nombreuses.  De  con- 
sistance  egalement  variable,  ces  calculs  se  laissent  parfois  dilficilement 
ecraser,  mais  il  est  generaleinent  facile  de  constater  que  la  concretion 
renferme  plusieurs  couches  successives. 

Chirniquement,  ils  sont  composes  de  phosphate  de  chaux,  de  phosphate 
de  magnesie,  de  carbonate  de  chaux  et  de  15  a 20  pour  100  de  matieres 
organiques,  elements  que  Don  rctrouve  dans  le  mucus  nasal.  Les  scls 
mineraux  et  la  matiere  organique  se  deposent  le  plus  souvent  a la 
surface  d’un  corps  etranger  introduit  dans  les  narines  (pepin  de  fruit, 
noyau  de  cerise).  Aussi  les  concretions  de  ce  genre  sonl-clles  beaucoup 
plus  frequentes  chez  les  enfants.  Pour  expliquer  la  formation  des  rhinoli- 
thes qui  ne  peuvent  reconnoitre  cette  origine,  on  a invoque  comme  pour 
les  autres  concretions  la  presence  d’un  caillol  sanguin,  d’un  amas  de 
mucus  on  de  substance  caseeuse;  on  a de  meme  ends  I’liypothese  que  des 
parasites,  le  leptothrix,  pouvaient  etre  la  cause  de  la  lithiase  nasale.  Chiari 
a constate  dans  les  rhinolithes  l’existence  de  bacteries. 

M.  Didsbury  (2),  dans  un  travail  tres  complet  sur  la  question,  admet  encore 
>m  autre  mode  pathogenique  et  pense  que  dans  certains  cas  l’incrustation 
calcaire  de  la  muqueuse  pi tuitaire  peut  etre  le  point  de  depart  de  la 
concretion  nasale. 

Par  contre,  M.  Berlioz  croit  que  la  presence  d’un  noyau  est  toujours 
necessaire  a la  formation  d’un  calcnl. 


C)  Hkuuoz,  Arch,  de  laryngologie,  d'ololoqie  et  de  rhinologie , mai,  juin  1891. 
(2)  Didsdbiiy,  Contribution  a I'dtude  des  rhinolithes , Those  do  Paris,  1896. 
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Nnlons  enlin  l'influence  de  la  dialhese  goultcuse  (Graefle),  l’etroilesse 
dii  meal,  infericur  (Dcmarquay),  I’cxistence  d’mi  coryza  chroni(|iie  <jui 
sentient  considerees  coinme  dcs  causes  predisposantes. 

Concretions  auriculaires,  mammaires,  s6bac6es.  — II  peut  se  for- 
mer dans  le  conduit  auditif  externe  deux  sortes  de  concretions,  les  unes 
frequentes  sont  constituees  par  la  secretion  eerumineuse  ct  les  debris 
epitheliaux.  Cesbouchons  auriculaires  peuvcnt  acquerir  une  grande  durele 
et  on  imposer  pour  de  veritables  formations  calcaires.  Les  vrais  otolithes 
sont  particulierement  rares.  11s  ne  s’observcnt  guere  que  dans  les  cas 
d’ecoulement  purulent  de  l’orcille  ct  resultent  de  la  precipitation  des  sels 
de  chaux.  11s  peuvcnt  ctre  stratifies  comrae  toutes  les  concretions  sccon- 
daires  et  avoir  coinme  centre  un  corps  etranger  (coton  dans  un  cas  observe 

par  G.  Secchi)  (1).  . 

Signalons  seulement  l’existence  de  calculs  dans  les  conduits  des  glandes 
mammaires  et  des  glandes  sebacees  ct  la  formation  tres  hypolhetique  de 
calculs  dans  I’interieur  du  sinus  maxillaire  (Laugoni). 

Calculs  pulmonaires.  — On  a souvent  fait  remarquer  les  analogies  qui 
existent  au  point  de  vue  anatomique  entre  le  poumon  et  les  glandes  a canal 
secreteur.  Cette  analogic  se  poursuit  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Lais-, 
sant  de  cote  tout  ce  qui  a trait  aux  concretions  intra-parenchymateuses  du 
poumon  et  dcs  bronches,  aussi  bien  quc  les  corps  etrangers,  nous  n etu- 
dierons  que  les  calculs  nes  sur  place.  L’existence  de  cette  variete  de  cal- 
culs pulmonaires  a cte  discutee:  pourtant  la  possibihte  de  productions 
lithiasiques  autochtones  parait  aujourd’hui  defimtivement  acceptee  ( ). 

Les  pierres  du  poumon  peuvent  prendre  naissance  dans  les  cavernes 
pulmonaires  (pneumolithes)  ou  dans  les  bronches  (broncholithes).  Comme 
pour  les  autres  calculs  glanduleux,  il  s’agit  de  productions  lithiasiques  a 
noyau  central  organique  avec  depots  peripheries  de  carbonate  et  de 
phosphate  de  chaux. 

Leur  nombre  est  variable  (les  broncholithes  sont  souvent  sohta.res, 
les  pneumolithes  au  contraire  sont  multiples);  leur  coulcur  leur  con- 
sistance,  leur  aspect  les  rapprochent  des  concretions  semblables  obser- 
™cs  dans  les  autres  varietes  de  lithiase.  Leur  formation  est  susceptible 
de  la  meme  interpretation  que  conBrme  d’aillcurs  1 analyse  des  lupin  cs  i i s 
eavites  pulmonaires.  On  a pu  invoquer  la  presence  d un  corps  el, •ange  , 
la  fragmentation  d’une  parcelle  de  la  paroi  lironclnque  calcf.ee.  I in- 
lluence  parasitaire,  etc. 


(')  C.  Secchi,  Sopra  un  nuovo  caso 
c,t  laringologia,  1893. 

(2)  I’oc.ui.i.oN,  Lot  pievr 


di  ololito.  Archivio  llaliano  cli  olologia,  rinologta 
es  dupoumon,  dc  la  pUvre  el  dcs  bronches,  etc.  These  de  Paris,  1891 . 


DE  L’ INVOLUTION  SENILE 


L;\  vie  humaine,  lorsqu’elle  suit  son  cours  normal,  passe  par  un  cer- 
tain nornbre  do  phases  : enfance,  jeunesse,  maturitc,  vieillesse.  Pemlanl 
les  deux  premieres  parties  dc  son  existence,  1’homme  emit  ct  atteint  son 
eomplet  devcloppement ; pendant  loutc  la  periodc  moyenne  qui  corres- 
pond a la  maturite,  l’organisme  parait  roster  stationnaire  jusqn’an 
moment  oil  l’aspect  du  corps  sc  modi  be,  les  fonclions  languissent,  el 
cette  metamorphose  se  poursuit  en  s’aceentuant  pour  ahoutir  a la  decre- 
pitude et  a la  mort  naturellc.  C’csl  la  vieillesse  qui  succede  a 1 age  mur, 
et  cc  mouvement  de  regression  conslitue  ce  que  l’on  appellc  depuis 
Canstadt  l’involution  senile. 

On  le  voit,  c’est  l’ensemble  des  modifications  que  subit  1’organismc 
sous  l’influence  dc  I'age  qu’il  faut  etudier  sous  ce  nom.  11  faut  aussi 
recherchcr  comment  se  fait  ce  travail  et  il  faut  sc  demander  pourquoi  il 
se  fait. 


Mais  auparavant  il  convicnt  dc  marquer  les  limites  de  notre  sujet,  de 
fixer  lc  debut  de  cette  involution.  Il  n’est  pas  aussi  aise  qu’on  pourrait 
le  croire  de  dire  a quel  moment  commence  la  vieillesse,  car  la  transfor- 
mation qui  s’opere  dans  l’organisme  est  an  debut  tellement  lente  qu’elle 
est  veritablement  insensible;  il  arrive  ccpendant  un  moment  ou  la  vieil- 
lesse  est  realisee.  Quel  changement  s’est  alors  effectue?  Le  vieillard  differe 
de  l’homme  adulte  dans  tout  son  aspect,  sans  qu’il  y ait  aucun  signe  predo- 
minant. C’est  l’impression  generale  plutot  que  telle  ou  telle  modification 
qui  fait  dire  d’un  bomme  qu’il  est  un  vieillard.  Ce  n’est  ni  la  blancheur 
des  cheveux,  ni  la  calvitie,  ni  la  paleur  du  teint,  ni  les  rides  du  visage, 
ni  la  perte  des  dents,  ni  la  voussure  du  dos  qui  caracterisent  lc  vieillard, 
car  aucun  de  ces  signes  n’est  special  a Page  avance.  11  est  des  jcunes  gens 
chauves,  d’autres  qui  ont  blanchi  prematurement,  d’autres  dont  les  rides 
se  sont  formees  sur  le  visage  et  qui  cependant  ont  l’apparence  de  la  jeu- 
nesse. C’est  peut-etre  plus  encore  a l’ctat  d’activite  qu’au  repos  que  le 
vieillard  se  distingue.  La  lenteur  de  la  marche  et  des  mouvements,  la 
faiblesse  de  la  voix,  le  chevrotement,  Paffaiblissement  dc  Louie  et  de  la 
vue,  voilaccqui  fait  reconnaitre  la  vieillesse,  et  c’est  surtout  lorsque  nous 
voyons  un  bomme  agir,  lorsque  nous  l’cntendons  parler  que  nous  nous 
faisons  lc  mieux  une  idee  de  son  age.  Entrc  la  maturite  et  la  vieillesse,  il 
n y a done  pas  de  demarcation  neltc,  et  les  limites  que  l’on  a voulu  etablir 
sont  fatalement  arbitraires  el  facliccs. 

Prendra-t-on  pour  point  de  depart  de  la  vieillesse,  Paffaiblissement  de 
telle  ou  telle  function,  la  fonction  de  reproduction,  par  exemple,  ct 
dira-t-on  que  la  vieillesse  commence  quand  cette  fonction  est  abolie? 
Mais  ce  serail  elrc  cn  contradiction  avec  la  physiologic,  et  l’on  sail 
qn  iln’existc  aucun  rapport absolu  entrc  Page  etlafaculte  de  reproduction. 
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Ouoi  qu’il  en  soil,  c’esl  pour  In  majorite  dcs  sujels  a partir  do  60  ans, 
o n t rc  00  ct  70  ans  qu’apparaissenl  lcs  signcs  do  senilile.  Mais  il  csl  dos 
exceptions  a la  regie,  ct  s’il  est  dcs  gens  qui  paraissent  deja  vienx  a 
50  ans;  il  n’est  pas  rare,  par  centre,  devoir  des  homines  conservcr  apres  ' 
la  soixantaine  Ionics  lcs  apparences  dc  la  maturite. 

Trouverons-nous  dans  les  modifications  extcrieurcs  dn  corps  humain 
des  elements  pins  tranches?  Nullcment.  Le  poids  de  l’homme  commence 
a diminuer  a partir  dc  60  ans,  ct  la  perte  de  poids  va  cn  s’accentuant  les 
annees  suivantes;  elle  atteint  6 kilogrammes  en  moyenne  au  hout  de 
20  ans,  a Page  de  80  ans  (Quetelct). 

La  diminution  de  la  taille  est  plus  precoce.  C’est  entre  40  et  50  ans 
quo  l’homme  commence  a perdre  dc  sa  taille.  A 80  ans  il  pent  avoir 
diminue  de  6 a 7 centimetres. 

Pen  a pen  le  tableau  se  complete  et  subant  la  description  qu'en  a 
donnee  Charcot  « la  peau  scchc  et  ridee,  les  chcvcux  rares  ct  grison- 
nants,  la  bouche  privec  dc,  dents,  le  corps  voute  et  ra masse  sur  lni- 
meme,  tous  ces  changcments  correspondent  a une  atrophic  generate  de 

l’individu)).  . . 

Mais  cette  metamorphose  ne  se  fait  quo  lenlement,  et  ainsi,  pai  < es 

transitions  insensibles,  le  travail  de  regression  transforme  l’homme  : 
cheque  jour  ajoute  une  ride,  altere  lcs  traits  et,  a partir  d un  age  xaiiable 
pour  chaque  individu,  I’organisme  se  trouve  definitivement  mod.fie. 
En  memo  temps,  les  besoins  sont  moindres,  le  desir  d activite  diminue, 
les  qualites  intellectuelles  et  morales  se  transforment. 

Toute  cette  lente  evolution  pendant  laquelle  l’homme  perd  peu  a peu 
de  ses  qualites  a bien  les  caracteres  d’un  travail  retrograde,  c’est  bien 

l’involution  senile.  . 

L etude  de  la  senilite  a attire  l’attention  de  bien  des  medecins;  a 

l’etranger  il  faut  citcr  Canstadt,  Geist,  Mettenheimer  en  Allemagne;  Day, 
Maclachlam  en  Angleterre,  en  France,  Beau,  Breschet,  Reveille-Parise, 
Charcot,  Durand-Fardel,  Lancereaux.  Plus  recemment  Brousse,  Demange, 
Bov-Teissier  out  fait,  des  modifications  orgamques  ct  fonctionnelles  qui 
s’operent  dans  la  vieillesse,  le  sujet  de  travaux  auxquels  nous  aurons  a 
faire  dans  le  cours  dc  cette  etude  de  nombreux  empiunts. 

Il  est  impossible  dc  se  faire  une  idee  dc  l’involution  senile  si  1 on  ne 
sail  d’ahord  ce  qu’est  le  vieillard  an  point  de  vue  anatom, que  et  au  point 
dc  vue  phvsiologique.  Mais  il  faut  avoir  soin  dc  degager  de  cette  etude 
tout  cc  qui  n’est  pas  absolument  propre  a la  vieillesse,  tout,  ce  qui  pout 
etre  le  reliquat  d’une  maladie  anterieure.  Connaissant  alors  les  mollifi- 
cations que  Page,  mais  Page  soul,  independamment  de  toute  cause  mor- 
hide,  in, prime  a Porganisme  soil  dans  sa  texture  anatomique,  soil  dans 
son  fonctionncment,  nous  pourrons  juger  la  transformation  opeiee.  dc  ga 
ger  peut-etre  lcs  lois  qui  president  a cc  travail,  nous  rendre  con, pie  enfin 
de  ce  qu  est  (’involution  senile,  discuter  sa  nalui  e inlum.  passi  i m u 
les  hypotheses  qui  out  etc  emiscs  ace  sujet,  au  moins  connaitie  i. 
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i accelerent  cello  evolution  regressive,  en  degager  quelques  notions 
’on  eloigner  le  debut  et  d’on  allenucr  los  elTets. 


(|iii  permettraienl  d 


Appareil  circulatoire. — Dc  toul.es  los  modifications  quo  l’iige  imprime 
a 1'organisine,  colics  que  subit  1’apparcil  circulatoire  sont  les  ]>bis  pre- 
cocos et  los  plus  frequentes.  Aussi  ralheroine  cst-il  considere  comine  la 
lesion  caracteristique  dc  la  vicillessc,  cl  Ton  a pn  avec  Cazalis  etablir  un 
rapport  entre  lc  degre  dc  la  lesion  artcriollc  et  lo  progres  dc  l’involution 
senile.  Lc  coeur,  los  voinos,  les  lymphatiquos  sont  d’habitude  egalement 
touches,  bion  qu’a  un  moindre  degre  quo  les  arteres. 

Coeur  senile.  — Lo  coeur  pout  quelquefois  paraitre  completemcnt 
indomne:  generalement  il  cst  altere  dans  ses  differentes  parties. 

Le  pericarde,  qui  contient  d’ordinaire  une  serosite  abondante  et  pen 
visqueuse,  presente  souvent  a l’autopsie  dcs  traces  d’inflammation  aigue, 
contrairement  a ce  que  l’on  croyait  autrefois  (Louis,  Willigh,  Raynaud, 
Lojars)  (').  Souvent  aussi  existent  dcs  reliquats  d’ inflammation  ancienne, 
dos  adlierences  avec  on  sans  plaques  calcaires;  mais  cc  sont  la  des  lesions 
accidentelles  qui  relevent  d’un  etat  pathologique  ancien  ou  recent  et  qui 
sont  independantes  du  processus  senile  proprement  dit. 

Cependant,  en  dehors  de  ces  lesions,  il  est  rare  que  la  sereuse  pericar- 
dique  soit  absolument  saine.  Plus  epaisse,  die  a perdu  sa  transparence 
ct  sa  coloration  normale;  die  proud  line  tcintc  bleu  opaque  et  en  cer- 
tains points  de  sa  surface  on  voit.  de  veritables  plaques  blanchatres  ou 
grisatres,  dit.es  plaques  laiteuses  et  denommees  aussi  taches  laiteuses  ou 
tendineuses. 

Ces  plaques,  d’epaisseur  variable,  occupent  de  preference  le  pericarde 
visceral  a la  face  anterieurc  du  ventricule  droit,  vers  la  pointe,  ou  dies 
font  une  legere  saillie.  Leur  surface,  generalement  lissc,  cst  parfois  ridee, 
d’aspect  oedemateux ; leurs  contours  irreguliers  sont  parfois  mal  limites 
et  leurs  dimensions  varient  de  l’etendue  d’une  lentille  a cello  d’une  piece 
de  cinq  francs.  On  pent  les  observer  encore  sur  d’autres  points  de  la 
surface  du  pericarde  tels  que  les  regions  voisines  des  coronaires  ou 
dies  prennent  1 ’aspect  de  bandelettes,  ou  bicn  encore  sur  les  orcillettes 
ou  sur  la  face  posterieurc,  ou  sur  les  faces  laterales  du  coeur. 

Au  point  de  vue  histologique,  ces  plaques  sont  constituees  par  du  lissu 
conjonctif  lamellairc  et  dcs  fibres  dasliques  (Cornil  etRanvicr);  cellesqui 
presentent  le  plus  completemcnt  l’aspect  laiteux,  renferment  de  nom- 
breuses  granulations  graisseuses.  Ce  sont,  en  somme,  de  veritables 
plaques  de  sclerose  devdoppees  aux  depens  de  la  f rame  conjunctive  du 
pericarde  el  du  lissu  conjonctif  sous-jacent.  Les  fibres  musculaircs  les 
plus  superficielles  sont,  dies  aussi,  atteintes  par  la  sclerose. 

La  nature  des  plaques  laiteuses  a etc  dilfercimnent  intcrpret.ee  par  bis 
auteurs.  Cornil  et  Ranvier  avec  Paget,  Rokitansky,  Strumpell  les  consi- 


(‘)  Lkjaiis,  Dc  la  piricardite  aigue  eftes  levicillard. 
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outre  le  mecanisme  invoque  par  Peter.  Cel  auleur  pensait  <[ue  les  plaques 
laiteuses  uc  sont  pas  le  resultat  d’une  ancicnne  pericardite,  mais  le  fait 
(I'line  irritation  mecanique  produite  par  les  frottements  dus  aux  mouve- 
ments  du  coeur;  il  lesappelait  plaques  de  frottement.  On  pent  rapprocher 
avec  M.  Demange  ces  alterations  du  pericarde  des  lesions  quo  Don  constate 
au  niveau  de  la  capsule  hepatiquc  chez  les  femmes  qui  portent  le  corset 
et  assimiler  lours  productions  a cellos  des  durillons  et  des  callosites  qui 
se  developpent.  aux  mains  des  manouvriers.  Invoquaut  done  la  double 
influence  du  frottement  et  de  la  senilite,  M.  Demange  montre  quo  des  fails 
analogues  se  produisent  au  niveau  des  capsules  d’enveloppe  de  certains 
visceres,  le  rein  et  la  rate  par  exemplc.  Bizot  (4),  touten  rattachant  pour  la 
majeure  partic  des  cas  les  plaques  laitcuses  a la  senilite,  admet  quo  des 
lesions  analogues  sinon  identiques  peuvent  etre  le  resultat  d’une  periear- 
dite  aigue. 

Quoi  qu’il  en  soil,  il  cst  certain  que  les  plaques  tendincuses  sont 
exceptionnelles  chez  l’ enfant,  races  encore  chez  1 adulte  mais  qu  a parti r 
de  quarante  ans  elles  deviennent  tres  frequentes  (1 2). 

L’age  parail  done  avoir  sur  le  developpement  de  ces  plaques  laiteuses 
une  influence  reelle.  D’aillenrs,  ainsi.que  le  fait  remarquer  Chambers, 
elles  coexistent  rarement  avec  des  adherences  pericardiques  (5  fois  sur 
16  cas,  d’apres  cet  auteur). 

Enfin  Con  a signale  la  coincidence  frequente  de  ces  plaques  et  des 
lesions  atheromateuses,  coincidence  que  nous  aurons  a relever  sousent 
pour  d ’autre s alterations  et  pour  d’autres  organes  et  dont  il  y aura  lieu 
de  discuter  plus  tard  E interpretation. 

L’existence  des  taches  laiteuses  ne  parait  goner  en  rien  le  fonctionne- 
ment  du  pericarde.  Toutefois  a l’exemple  de  Gairdner  on  admet  geneiale- 


(1)  Bi/.ot,  Memoires  de  la  Socle  le  medicate  d Obs.;  t.  I,  1858. 

(2)  Void  les  cliilTres  fournis  par  Bizot. 


Homines. 


De  1 a 17  ans  chez  . . 
18  a 59  — - - 

40  a 79  — 


Individus. 


16 

24 


Cas. 

0 

8 

25 


Femmes. 


De  1 a 22  ans  eliez 
25  a 59  — 

40  a 89  — 


0 


Soil  45  fois  sur  156  autopsies. 

Friedreich  les  a constatecs  dans  la  moilie  des  cas  sur  des  cadavrcs  <1  adultes. 
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in  out  qu’elles  pcuvent  dans  quelqucs  cas  donncr  naissancc  a un  bruit  dr 
frottoment. 

Lc  coeur  cst  generalcment  hypertrophic;  fail  qui  contrasle  avec  I’atro- 
phic  dcs  autres  organes  habituelle  chcz  lc  vieillard.  Bedard  cependant 
croyait  quo  lc  coeur  s ’atrophic  dans  la  vioillcsse.  Cruvcilhicr  ('),  Bizot  (2), 
Ncucourt(3)  Burand-Fardel  out  dcmonlrc  la  realite  dc  l’hypcrtrophie  du 
coeur  dcs  vieillards. 

Bizot  domic  dans  lc  tableau  suivant  les  dilfercntes  dimensions  du 
coeur  chcz  l’adultc  ct  cliez  lc  vieillard. 

Homines.  Femmes. 

Longueur  du  coeur  : 


Do  50  a 49  ans 97  millimetres.  94  millimetres. 

De  50  a 79  ans 105  — 105  — 

Largeur  du  coeur  : 

De  50  a 49  ans 108  — 100  — 

De  50  a 79  ans 119  — 105  

Epaisseur  du  coeur  : 

Dc  50  a 49  ans 58  — 55  

De  50  a 79  ans 41  — 56  


MM.  Demange  etHaushalter  ont  trouve  105  millimetres  coniine  longueur 
chcz  l’homme,  90  chez  la  femme  et  corame  largeur  125  chez  l’homme  et 
110  chez  la  femme. 

Le  poids  est  egalement  augmente.  M.  du  Castcl(4)  a mis  en  evidence 
par  une  serie  dc  recherches  portant  sur  des  sujets  d’ages  differents  que 
le  poids  du  coeur  augmente  avec  l’age.  Les  chiffres  suivants  le  demon- 
tiient. 


4oe-  Ilommes.  Femmes. 

20  a 50  ans 242  grammes.  241  grammes. 

50  a 40  ans 295  » 

40  a 50  ans 509  — 278  — 

50  » 60  ans 567  — 510  — 

60  a 80  ans 571  347  


Ces  recherches  confirmaient  celles  anterieures  de  Clendenning  montrant 
que  lc  poids  du  coeur  augmente  surtout  a partir  de  cinquante  ans,  comme 
I indique  le  tableau  suivant  : 


Homines.  Femmes. 

15  a 50  ans 264  grammes.  260  grammes. 

50  a 50  ans 272  272  

50  a 70  ans 278  276  

70  ans  et  au  dcla 512  287 


M.  Brousse(6)  a trouve  pour  100  mensurations  faites  a la  Salpetriere 

(')  Crdveii.hier,  Traitc  d’anatomic  palliologique,  t.  II. 

(2)  Bizot,  Loc.  cil. 

(3)  Nkucourt , Arch,  ginir.  dc  mid.,  1845. 

denuSd  8X1)'  ( llccl'erches  Sur  l’liyPerll’°l)llic  cl  la  dilatation  dcs  venlricules  du  coeur.  Arch. 
(s)  Biiousse,  Dc  l' involution  sinilc.  These  d’agreg.,  1886. 
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sui'  dcs  femmes  iigees  dc  plus  de  soixantc  ans  un  poids  rnoyen  dc 


295  grammes. 


m 


MM.  Demange,  el  Ilaushalter  en  s’cntourant  de  toutcs  les  precautions 
...’■cessaires  pour  n’introduire  aucun  element  d’erreur  dans  leurs  obser- 
valions  el  ayant  pris  soin  d’eliminer  tous  les  tails  oil  line  affection  ante-, 
j ienre  aurait  pu  retenlir  sur  le  coeur  et  en  determiner  l’hypertropliie  .ail 
i rassembler  19  cas  qui  leur  ont  fourni  les  resultats  suivants  : 


pu 


qui 

Hommcs. 


Femmes. 


Age. 

74  ans. 

76  ans . 

77  ans. 
81  ans. 
81  ans. 

81  ans. 

82  ans. 
85  ans. 
84  ans. 


Poiils. 


520  grammes. 
450  — 

520 
510 

550  — 

450 

580 

400 

570 


Age. 

70  ans. 
72  ans. 
72  ans. 
75  ans. 
80  ans. 
80  ans. 

85  ans. 
84  ans. 

86  ans. 
90  ans. 


Poids. 

540  grammes. 
500  — 

520  — 

260  — 

250  — 

280  — 

270  — 

200  — 

280  — 

240  — 


La  moyenne  des  chiffres  indiques  dans  le  tableau  precedent  donne 
574  grammes  pour  l’homme  et  274  grammes  pour  la  femme  et  en  reums- 
sant  tons  les  chiffres  founds  par  les  different  auteurs  on  arrive  avec 
MM.  Spilmann  et  Ilaushalter  a cettc  conclusion  que  le  coeur  de  1 hoinme  a 
uuatre-vingts  ans  a augmente  d’environ  le  tiers  de  son  poids  et  celm  de  la 
femme  (lit  quart.  D’apres  MM.  Boy-Teissier  et  Sesques  f1),  l'augmerttM.oi 
ne  serait.  que  de  50  a 40  grammes. 

Le  volume  till  coeur  snbit  avec  1’agc  ties  variations  analogues.  1)  apres 
Benecke  le  volume  du  coeur  chez  le  vieillard  serait  tie  277  centimetres cubes 
pour  1’homme  et  tie  229  centimetres  cubes  chez  la  femme  an  lieu  tie 
254  centimetres  cubes  et  220  centimetres  cubes,  chiffres  obtenus  pour 

M.  du  Castel  a montre  que  les  deux  ventncules  prenaient  une  pait 
egale  a ce  developpcment  et  que  les  rapports  entre  leurs  poids  respect'  s 
n’etaient  pas  modifies,  caracterc  qui  distingue  1 hypertrophic  d engine 
senile  de  cedes  qui  reconnaissent  une  cause  pathologiquc  et  dans 

lesquelles  ces  rapports  sent  alteres.  . ,• 

Mais  avant  dc  rechercher  quelle  cst  la  cause  de  cette  hypertrophic 
il  faut  tout  d’abord  eonnaitre  les  modifications  anatomiques  que  la  seml.tc 
fait  subir  au  myocarde  ainsi  augmente  dc  volume.  En  dautres  termes 
s’agit-il  d’une  hypertrophic  vraie,  ou  d’une  lesion  de  degenei  escenie. 

Dans  ce  eas  comme  pour  tous  les  autres  organes  que  nous  aurons 
etudier  il  faut  surtout  s’attacher,  si  1 on  vent  avoir  une  idee  I'MC  t 
l anatomie  du  vieillard,  k sparer  les  lesions  pathologiques  des  modil.ca- 
tions  purement  physiologiques  dues  a l’involution  senile  seule. 

(‘)  Boy-Teissieu  cl  Sesques,  Lc  emur  senile  normal.  Revue  dc  mideeme,  jamm  1-  • 
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MM.  Dcmange  et  llauslialter  so  sonl  elforees  do  resoudrc  cc  problemc. 
Eliminant  les  cas  ou  Femphysemc,  1'aslliinc,  lo  catarrhe  ln*onclii<iue.  It; 
rhumatisnae,  la  gouttc,  l’alcoolismc  ou  lo  saturnisme  auraicnt  pu  elre 
incrimines,  i Is  onl  reuni  cojiime  (Moments  do  lour  etude  25  autopsies 
ou  lo  coeur  no  pres  entail  ni  surcharge  graisseuse,  ni  lesion  oriliciclle. 
Yoici  quelles  out  ole  lours  consultations  : Fatherome  dcsartercs  nourricieros 
du  coeur  n’a  jamais  fait  defaut  soil  ipio  lo  tronc  des  coronaircs  ait  etc 
trouve  induce  el  les  parois  incrustees  do  depots  cartilagincux  ou  calcaires, 
soil  (pie  les  lines  ramifications  aienl  etc  seules  alterees.  Dans  les  cas  oil  la 
lesion  n’etait  pas  perceptible  a I'a'il  nu,  le  microscope  cn  revclait  cependant 
F existence  cl  montrail  qu  it  y avail  endarterite  et  periarterite  des  arteres 
du  myocardc. 

Le  muscle  cardiaque  lui-meme  est  modifie  dans  sa  coloration  qui  est 
plus  pale  et  dans  sa  consistence  qui  est  diminuee.  Sur  line  section  trans- 
vcrsale  on  remarque  Fcxistcnce  dc  petites  laches  grisatres  que  la  loupe 
et  le  microscope  permettent  dc  reconnaitre  pour  des  ilots  dc  sclerose 
colourant  unc  arteriole  atteinte  d’endoperiartcrite.  Ces  ilots  de  sclerose 
irregulierement  dissemines,  comme  Fa  montre  DuplaixCV,  predominent 
cependant  an  niveau  dc  la  pointe  ou  dans  les  piliers  des  valvules  mitrales. 

Les  fibres  museulaires  etouffees  par  la  production  du  tissu  sclereux  sont 
atrophiees,  parfois  en  etat  de  degenorescence  graisseuse  ou  granulo- 
graisseuse.  Dans  les  parois  ventriculaires,  dans  les  cloisons  oil  les  lesions 
sont  moins  accentuees,  les  fibres  museulaires  sont  plus  souvent  epargnees. 
On  peut  enfin  on  certains  points  voir  des  fibres  museulaires  hypertrophiees. 

MM.  Demange  ct  Ilaushalter  signalent  encore  la  segmentation  des 
faisceaux  museulaires  primitifs  docrit.es  par  MM.  J.  Renault  et  Landouzy. 

Des  recherches  que  nous  venons  d’exposer  brievement,  il  resulte  que 
les  alterations  cardiaques  qui  paraissent  cxister  le  plus  frequemment 
chez  le  vieillard  en  dehors  de  tout  etat  morbidc  sont  un  degre  plus  ou 
moins  accentue  de  sclerose  diffuse,  one  hypertrophie  reelle  de  certaines 
fibres  cardiaques,  la  degenorescence  granulo-graisseuse  et  Fatrophie  de 
certaines  autres.  A ces  lesions  viennent  souvent  s’aj outer  de  la  surcharge 
graisseuse  du  coeur. 

II  nous  faut  pourtant  encore  signaler  Fopinion  emise  parM.  Nicolle  (2) 

I)  apres  cet  auteur,  la  sclerose,  ctnotammentla  grande  sclerose,  ne  devrait 
pas  rentrer  dans  le  cadre  des  modifications  apportees  an  coeur  par  le 
processus  senile  et  « c est  entre  1 hypertrophie  et  Fadipose  quo  la  statis- 
tique  aurait  ii  so  prononccr  ». 

Si  nous  voulons  main  tenant  elucider  la  pathogenic  de  I hypertrophic 
cardiaque  dc  la  vicillesse,  nous  voyons  (pic  la  question  ne  laisso  pas  que 
d etre  assez  complexc.  G’est  qu’en  ellbt  chacune  do  ces  lesions  pout  efre 
indopendante  des  autres  et  avoir  sa  raison  (Fotre  dans  It's  modi  Gca- 
l’) ®UPUIX’  De  1,1  sclerose.  These  de  Doctoral,  Paris,  1883  el  Arch,  de  mod.,  1885,  l.  I. 

Conlllb“lion  *idlude  dcs  affections  du  myocardc.  Les  grandes  scleroses 
cardiaques.  These  de  Pans,  1890. 


[P.  LE  NO  JR  ] 


C92  u;s  ALTERATIONS  ANATOMIQUES  NON  INFLAMMATOIRES. 

lions  ([iic  sultil  l’organisme  du  vieillard.  Bizot,  Durand-Fardol  admetlaient 
(pie  le  coem'  s’hyperlrophie  an  meme  litre  < | uti  tons  les  autres  muscles  qui 
ammientent  de  volume  par  l’exercice.  La  duree  prolongee  du  travail 
cardiaque  chez  Ies  individus  Ages  expliquait  cetle  hypertrophic  qui  ctait 
done  reellement  pour  ces  auteurs  une  hypertrophic  essentielle. 

Mais  il  est  d’autres  raisons  qui  paraissent  jouer  un  role  plus  important 
et  qui  font  penser  que  e’est  hien  plus  par  le  surcroit  de  Lellort  quo  par 
prolongation  du  travail  que  le  coeur  augmente  de  volume. 

L’hypertrophie  des  fibres  rnusculaires  s’explique  en  effet  facilement  par 
l’exag'e ration  du  travail  auquel  le  eoeur  est  soutnis.  L’arterio-sderose  qui 
existe  a un  degre  plus  on  moins  marque  chez  le  vieillard  oppose  un 
obstacle  au  cours  du  sang  et  force  le  coeur  & se  contractor  plus  energique- 
incnl  ainsi  qu’en  temoigne  l’augmentation  de  la  pression  arterielle. 

(Bouchard,  cours  de  la  Faculte,  1896). 

Le  developpement  du  tissu  sclereux  suffirait  meme  d’apres  MM.  Debove 
et  Letulle  a determiner  l’augmentation  des  fibres  rnusculaires  par 
I’ obstacle  qu’il  apporte  a la  contraction  musculaire. 

Ne  pourrait-on  enfin  dire  aussi  que  l’atrophie  ou  la  disparition  d un 
certain  nombre  de  fibres  rnusculaires  necessitc  par  une  sortc  de  compen- 
sation un  travail  plus  considerable  des  fibres  rcstantes  et  par  suite  un 
accroissement  de  volume  de  ces  memes  fibres.  Que  (’obstacle  soit  extra- 
cardiaque  (atherome).  ou  qu’il  soit  intra-cardiaquc  (sclerose),  il  s agit  bicn 
en  partie  au  moins  tl’une  hypertrophic  active,  compensatrice. 

Signalons,  pour  completer  cette  revue  des  modifications  cardiaques 
observees  dans  la  vieillesse,  l’infiltration  des  tissus  scleroses  par  des  sels 
calcaires  et  1’ existence  de  depots  ossiformes  dans  le  myocardc. 

Pour  MM.  Boy-Tcissicr  et  Scsques('),  la  caracteristique  du  coeur  senile 
normale  serait  une  hypertrophie  reguliere  du  tissu  conjonctif  dans  les 

points  ou  il  existe  normalement  chez  l’adulte. 

L’endocarde  est  souvent  altere  chez  le  vieillard.  Sur  149  autopsies, 
M.  Durand-Fardel  a rencontre  55  fois  des  lesions  d’orifices  ou  de  valvules. 

Ces  lesions  portent  presque  exclusivcment  sur  le  coeur  gauche,  air 
25  coeurs,  MM.  Demange  et  Haushalter  out  constamment  trouve  de> 
lesions  des  valvules  mitrales  et  aortiques  et  trois  fois  seulement  des  alte- 
rations de  la  valvule  tricuspidienne,  une  fois  des  sigmoides  pulmonaires. 

Le  Lord  fibre  des  valvules  est  epaissi,  il  deviant  dur  et  sclereux;  on  y 
trouve  une  sorte  de  callosite  due  au  frottement  auquel  ces  valves  sent 
soumises  (Peter),  souvent  il  y a infiltration  de  sels  calcaires  Les  valves 
sont  moins  souples,  la  surface  est  rugueuse  et  striee;  les  cordages  tendi 
neux  sont  epaissis  et  raccourcis.  Sur  l’endocarde  parfois  on  voit  des  dots 
Idancbatres  analogues  a ceux  que  nous  avons  signales  sur  le  pencarc  c. 

Arleres.  — Nous  avons  vu  que  l’hypertropbie  d les i autres  alte- 
rations cardiaques  etaient  en  somme  secondaires  et  qu  i a ad  sin 


(')  Boy-Teissieh  el  Sesques,  Loc.  cil. 
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on  chercher  les  causes  premieres  dans  les  modifications  du  systeme  arte- 
riel.  L’alherome  est,  en  effet,  nne  des  lesions  les  plus  constanles  do  la 
vicillesse,  sept  foissur  dix  d’apres  Bichat  (').  Sur  plus  de  500  autopsies, 
jq.  Demange  dit  n ’avoir  jamais  rencontre  un  cas  on  1’cxamcn  attentif  des 
oros  vaisseaux  n’ait  mis  quelque  part  en  evidence  Fexistencc  d’une  lesion 
atlieromateuse  (tactics  jaunes  on  graisscuses/. 

II  exisle  cependant  quelques  exemplcs  tout  a fait  cxceptionnels  oil 
I’atherome  a fait  defaut.  Tel  est  le  cas  classique  dc  Harvey  oil,  chcz  un 
liomme  mort  a cent  cinquantc-deux  ans,  l’autopsic  ne  revela  aucune 
alteration  vasculaire.  M.  Brousse  cite  egalement  dans  sa  these  un  fait  qui 
lui  avail  ete  communique  par  Charcot  oil  l’atherome  aurait  fait  defaut 
chez  une  femme  mortc  a cent  trois  ans.  M.  Brault(2)  cite  egalement  des 
excmples  de  vieillards  dont  le  systeme  arteriel  etait  relativement 
indemne.  Malgre  ces  faits,  Ton  pout  dire  qu’avec  Cage  I’atherome  se 
developpe  plus  ou  moins,  mais  qu’il  cxiste  d’une  fagon  presque  constante 
chez  le  vieillard,  que  tan tot  il  est  generalise,  facile  a constatcr,  tan  tot  an 
iontraire  localise  et  doit  etre  recherche.  Les  lesions  portent  generalement 
sur  l’aorte  et  sur  la  crossc  aortique.  Parfois  tres  accentuces  elles  consistent 
en  plaques  ou  en  pustules  atherornateuses,  en  plaques  calcaires  irregu- 
liercment  distributes  sur  les  gros  vaisseaux.  Mais  a defaut  de  ces  altera- 
tions visihles  a 1’oeil  nu,  le  microscope  revele  des  lesions  des  petits  vais- 
seaux. On  sail  les  rapports  qui  unissent  l’athcrome  ii  l’arteriosclerose. 
L’endarterite  des  pet  its  vaisseaux  est  la  regie  dans  la  vicillesse,  e’est  cl  le 
qui  determine  les  lesions  atherornateuses  des  grosses  arteres,  mais  clle 
cxiste  non  seulcment  dans  les  arterioles  nourricieres  dc  1’aorte  et  de  ses 
grandes  ramifications,  mais  dans  tous  les  organes  ou  nous  la  retrouve- 
rons  signalee  a chaque  pas. 

Nous  aurons  a revenir  sur  I’existence  de  l’arterio-sclerose,  stir  son  role 
dans  le  developpement  des  lesions  de  la  senilite.  Nous  avons  deja  signale 
l'importance  des  lesions  des  arteres  du  myocarde;  pour  le  moment 
contentons-nous  de  mettre  en  evidence  la  gencralite  de  l’alteration  scle- 
reuse  des  arterioles. 

Gupillaires.  — Les  capillaires  n’echappent  pas  au  processus  senile; 
ils  s’inliltrent  de  granulations  graisseuses.  Paget  (3)  l’a  montre  pour  les 
capillaires  du  cerveau.  Les  gaines  Iymphatiques  sont  surchargees  de  ces 
granulations,  ainsi  qu’il  resulte  des  travaux  de  Rohin(4).  Cette  lesion  a 
ete  constatee  chez  le  chien  par  Yulpian(s). 

L’infiltration  calcairedcs  capillaires  pent  s’ohserver  mais  idle  est  excep- 
tionnelle.  Enfin  ces  vaisseaux peuvent  etre  cdmpletcment  ohl i teres  comme 
ccla  s’observe  principaloment  dans  les  foyers  de  sclerose. 

1 eines.  — Les  varices  sont  frequentes  chez  le  vieillard,  elles  sont 

(*)  Bichat,  Anatomic  gendrale,  t.  II,  1818. 

(i)  IhiAUi.T,  Les  arterites,  lour  role  en  pathologic. 

(3)  Paget,  On  fatly  Degeneration , Loncl.  Med.  Gaz.,  1850. 

P)  Bodin,  Mdmoires  de  la  Hoc.  de  Biologic , l.  I,  1850. 

( ’)  Vulpia.n,  Lemons  dc  physiologic  generale  et  comparec  du  systeme  nerveux  1886. 
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superficiellcs  mi  profondes,  qu’elles  si  ('gen  l sur  les  gros  vaisseaux 
veineux,  on  sur  les  veinules  de  petit  calibre.  Les  parois  des  veines  vari- 
(|ucuses  s’epaississent ; la  tunique  moycnne  est  cnvahie  par  du  tissu 
con  jonctif  au  milieu  duquel  se  forrncnt  des  depbtscalcaires,  lait  d’aillcurs 
as  go/  rare  men  t observe.  Les  fibres  musculaires  soul  atleinles  de  ddgene- 
rescencc  granulo-graisscuse. 

Sy  sterile  lymphatique.  — Seals  les  ganglions  ont  etc  etudies;  ils  sonl 
en  general  atrophies  et  presontentune  pigmentation  plus  ou  moins  accen- 
tuee  suivant  les  regions  (Lancercaux  (’),  Liouville  (1 2) ). 

L’etude  du  sang  cliez  le  vieillard  devrait  suivre  l’cxpose  des  alterations 
anatomiques  de  l’apparcil  circulatoire,  mais  en  raison  de  1 interet  que 
presente  cette  question  au  point  de  vue  de  la  nutrition  nous  preferons 
l’ajourner  au  moment  oil  nous  passerons  en  revue  les  differentes  l'onc- 
tions  du  vieillard. 


Appareil  respiratoire.  — Ce  chapitre  doit  comprendre  non  seulement 
1’expose  des  alterations  de  l’appareil  respiratoire  proprement  dit,  mais 
encore  les  modifications  imprimees  par  Page  au  squelettc  du  thorax, 
modifications  qui  retentissent  si  activement  sur  les  fonctions  du  poumon. 

Le  thorax  considere  dans  son  ensemble  a subi  une  sortc  de  retrait  qui 
en  diminue  la  capacity.  Les  parois  ont  perdu  une  partie  de  leur  elasticity 
les  espaces  intercostaux  sent  dummies,  le  Lord  inferieur  de  la  cage  tho- 
racique  se  rapprochc  de  la  crete  iliaque. 

En  effet,  la  soudure  des  differentes  pieces  du  sternum  d une  part, 
russification  des  cartilages  costaux  d’autre  part  expliquent  la  perte  de 
l’elasticite.  Les  cotes  atteintes  d’osteoporose  redressent  leur  courbure  et 
de  cc  fait  le  sternum  se  trouve  porte  en  avant.  Les  disques  interverte- 
braux  en  s’amincissant  diminuent  la  hauteur  du  rachis  et  1 incurvent  de 
fapon  a determiner  une  cyphose  parfois  assez  accentuee.  Enfinles  muscles 
des  parois  sont  atrophies. 

L’appareil  respiratoire  est  modifie  dans  ccs  differentes  parties.  Les 
lesions  signaleespar  Magendie(3),  ont  etc  etudiees  plus  tard  far Ilourmann 
et  Dcchambre (*) . Les  conduits  aeriens  (larynx,  trachee,  bronches)  se  sont 
graduellement  ossifies.  On  sait  qu’il  s’agit  d’un  travail  comparable  a 
celui  qui  se  passe  dans  les  os  au  moment  de  leur  developpement. 

Plus  precoce  chez  l’liomme  que  cliez  la  femme  cett.c  ossification  debute 
par  le  cartilage  thyroide  pour  atteindre  tous  les  cartilages  du  larynx,  puis 

ceux  de  la  trachee  et  des  bronches. 

Les  modifications  de  la  muqueuse  laryngo-broncbique  consistent  dans 
Eepaississement  du  tissu  conjonctif,  la  diminution  des  fibres  elastiques  et 


(1)  Lancereaux,  Traite  d’analoinie  palhologique,  l.  II,  p.  525. 

(2)  Liouville,  Contribution  a Tetudc  de  1 adenopathie  mfidiaslme 
die/,  le  vieillard.  Arch,  de  phys.,  I860. 

(3)  Magendie,  Memoire  sur  la  structure  du  poumon  de  1 nomine, 

experimenlale,  t.  1,1821.  , 

(*)  Hocbmasn  el  Dkcuamdre,  Archives  gendrales  demedecine  !88o. 
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(|(>s  fibres  musculaires,  et  la  decoloration  dcs  couches  Ies  plus  superli- 
cielles. 

Les  pouraons,  d'une  lointe  grisjXt.ro,  ardoisee,  out  subi  uue  atrophic 
oenorale  qui  se  traduit  par  une  diminution  do  poids.  Geisl(')  a trouve 
quo  do  05  a 85  ans  le  poids  moyen  du  pouinon  gauche  est  chez  I’homine 
dc  458  grammes  cl  de  580  grammes  chez  la  femme  et  celni  du  poumon 
droit  respectivement  de  570  et  de  409  grammes.  Au-dcssus  de  85  ans 
le  poumon  gauche  peso  settlement  550  et  558  grammes;  le  poumon  droit 
458  et  580  grammes. 

Les  cellules  pulmonaires  soul  deformees,  el  Ies  s’allongent,  puis  devien- 
nent  irregulieres,  leurs  parois  s'atrophient  et  les  cavites  se  laissent.  dilator. 
Rossignol  (*),  comparant,  les  dimensions  moyennes  des  alveoles  aux  di lie- 
rents  ages,  a trouve  quo  de  0,20  a 0,25,  chiffres  observes  entre  18  et 
40  ans,  elles  s’elevaient  a 0,50  entre  50  et  60  ans,  et  0,54  entre  70  et 
89  ans. 

Ces  alterations  atteignent  parfois  aux  sommets  un  degre  tel  qu’il  s’y 
forme  des  cavites  communiquanl  les  lines  avee  les  autres,  etat  qui  a etc 
a nouveau  etudie  par  W.  Jenner,  Fraentzel  et  Eppinger. 

L’evolution  dc  ces  lesions  a etc  differemment  interpretee  par  les 
auteurs.  Yillemin(r’)  y voit  surtout  une  alteration  nutritive;  pour  lui 
1 epithelium  alveolaire  donl  le  noyau  s’est  prealablement  hypertrophic 
suhit  la  tranformation  granulo-graisseuse  et  disparait.  Ainsi  se  trouve 
constitute  au  travers  de  la  paroi  une  communication  entre  deux  alveoles 
voisins.  Ce  travail  en  se  repetant  detruit  la  paroi  sur  une  grande  etenduc. 
Sous  1 influence  des  fibres  elastiques  cc  qui  restc  de  la  paroi  se  retracte 
et  forme  un  petit  moignon.  Pour  Eppinger,  au  contraire  les  fibres  elasti- 
ques seraient  les  premieres  atteintes,  elles  s’aminciraient  et  par  lour 
rupture  elles  ameneraient  la  dechiruredes  parois  alveolaires.  Boulatow  (4) 
a decrit  les  alterations  des  fibres  elastiques  qui  seraient  epaissies,  ondu- 
lees,  de  forme  irreguliere,  souvent  raccourcies. 

Les  autres  elements  du  poumon  sont  egalement  leses.  Les  vaisseaux 
sent  comprimes  et  etires,  lour  calibre  diminue  progressivement  jusqu’a 
1 obliteration.  Le  tissu  conjonctif  des  parois  alveolaires  s’atrophie,  le 
tissn  conjonctil  intra-alveolaire  s atropbie  ou  s ’hypertrophic.  Les  fibres 
musculaires  des  branches  s’atrophient  egalement.  Les  alterations  athero- 
mateuses  des  arteres  bronchiques  signalees  par  M.  Demange  n’ont  pas  ete 
conslatees  par  Cornil  et  Ranvier.  En  resume  e’est.  un  empbyseme  plus  ou 
moins  generalise  qui  _se  prodnit  dans  le  poumon  sous  I influence  de  la 
senilite. 

II  est  encore  une  lesion  presque  constantc  chez  le  vieillard,  physiolo- 

(')  *'Kist,  K liink  dev  Greisenkrankheilen.  Erlungeii,  1800. 

(-)  IiOssigxoi,,  Reclierchcs  sur  la  structure  inlime  du  i)oumon,  Mem.  dc  l’ Acad,  de  medc- 
cine  beige , 1844. 

(■’)  \ ii.i.emin,  Archives  de  mddecine,  1800. 

.A  9obi.atow,  Lesions  des  fibres  elastiques  des  poumons  dans  la  vioillessc.  Sainl-Pelersbourg, 
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„i(|UC  p0nr  ainsi  dire,  plus  on  moins  accentuee  suivant  I'age  et  lea  condi- 
lions  oil  l’individu  s’cst  trouve  pendant  son  existence,  c’est,  I anthracose 
due  a la  penetration  dcs  poussiercs  de  charbon.  Plus  accentuee  aux  som- 
mcts  et  sur  lea  bonis  antericurs  la  coloration  noire  se  localise  sur  certains 
lobules.  La  matiere  charbonncuse  penetre  dans  les  cellules  endotheliales 
ct  surtout  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  ainsi  que  Ic  demontrc  la  loca- 
lisation a la  peripherie  et  an  centre  du  lobule.  De  la  clles  gagnent  la 
plevre  oil  clles  contribucnt  ii  former  des  villosites,  conslituanl  de  petiles 
houppes  reliees  a la  plevre  par  un  pediculc. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  egalement  charges  de  matieres  char- 

honneuses. 

Notons  en  dernier  lieu  la  sclerose  du  sommet  du  poumon  signalee 
par  Cruveilhier  et  qui  n’est  vraisemblablemcnt,  comme  cet  auteur  La  fait 
remarqucr,  que  le  reliquat  d’une  affection  tuherculeuse  qu  d’une  broncho- 
pneumonie. 

La  plevre  est  epaissie,  prend  unc  coloration  hlanchatre,  parfois  il  y a 
des  adherences  surtout  vers  le  sommet,  parfois  aussi  on  y observe  des 
plaques  cartilagineuses  on  calcaires. 

Appareil  digestif.  — Les  modifications  les  plus  apparentes  portent  sur 
l’appareil  de  la  dentition.  La  perte  des  dents  est  en  effet  un  des  caractcres 
les  plus  constants  de  la  vieillessc,  bien  que  certains  sujets  aient  pu 
conserver  intact  leur  systeme  dentaire  jusqu  a 1 age  le  plus  a\ance. 

Les  dents  jaunissent  ct  leur  email  disparait,  le  hulhe  dentaiie  satio- 
phie.  L’oblite ration  du  trou  nourricier,  la  gingivite  expulsive  concourent 
a determiner  la  disparition  progressive  des  dents  qui  se  dechaussent, 
deviennent  hranlantes  et  tombent.  Les  incisives  et  plus  encore  les  canines 
inferieures  sont  plus  longtemps  respectees. 

Lassaigue  et  Bihra  ont  demontrc  par  l’analyse  chimique  que  les  dents 
des  vicillards  sont  moins  riches  en  matieres  inorganiques  et  conticnnent 
proportionnellement  plus  de  matieres  organiques  que  cclles  de  1 adulte. 

La  chute  des  dents  est  suivie  de  l’atrophie  des  alveoles  qui  sont  com- 
hles;  la  gencive  s’epaissit,  prend  une  coloration  blanche  et  acquiert  pen 
a peu  une  resistance  qui  lui  permet  de  participer  an  travail  de  la  mas- 
tication. -ii  c 

Les  maxillaires  eux-memes  suhissent  des  modifications  dans  leur  conti- 

o-uration  cxterieure  et  reprennent  une  partie  dcs  caracteres  qu’ils  ayaicnt 
dans  l’cnfance.  La  partie  alveolaire  s’atrophie  et  sc  resorbe;  il  en  resulte 
une  diminution  dans  la  hauteur  du  corps  de  Los.  le  canal  dentaire  se 
rapproche  du  bord  superieur  comme  chez  le  foetus.  Egalement  comme  an 
premier  age  de  la  vie,  Tangle  que  forme  le  corps  avcc  la  Tranche  mon- 

lante  devient  ohtus.  . . 

Le  maxillaire  superieur  est  modifie  par  Telargissement  du  sinus  et 
Teffacemcnt  de  sa  tuberosite.  Le  diametre  vertical  de  la  face  diininue  t c 
5 ii  4 centimetres.  Les  joues,  par  suite  du  raccourcisscment  dcs  parois 
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solidcs  tie  la  cavite  huccale  dcviennent  Irop  longues;  dies  lombenL  el 
s’insinuent  dans  Ie  sillon  intermaxillairc. 

La  cavite  buccale  se  trouve  retreeic,  la  muqueuse  est  pale,  anemiee 
(Geist (’))•  La  languc  parait  moins  cpaisse,  par  suite  tie  I atrophic  ties 
muscles  qui  la  cornposcnt. 

Les  modifications  ([tic  la  vicillesse  apportc  an  tube  digestif  out  etc 


etudiees  par  llutin (2),  ct  Natalis  Guillotp5).  L’estomac  est  dilate  ou  relracle 
scion  t[iie  les  parois  ct  surtout  lacouchc  musculaire  est  atrophiec  ou  hyper- 
trophiee.La  mmpicusc  est  lisse  et  unie  dans  Ie  premier  cas,  irreguliere 
|t  plissee  dans  le  second.  De  toute  fapon,  clle  est,  anemiee,  grisatre.  Les 
glandes  sont  soit  atrophiecs,  soit  en  otat  tie  degenerescence  graisseuse, 
quelques-unes  transformees  en  kystes.  Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux 
est  plus  developpe  quo  chez  l’adulte. 

L'intestin  a subi  des  modifications  analogues.  Sa  muqueuse  est  blanche, 
diminuee  d’epaisseur;  clle  devient  lisse,  les  villosites  et  les  glandes  atro- 
phiees  ne  faisanl  plus  saillie.  Les  fibres  musculaires  sont  atrophiecs,  par- 
ibis  en  etat  de  degenerescence  graisseuse.  La  paroi  intestinale  est  moins 
riche  en  vaisseaux.  Barth  (*)  et  Geist  ont  signale  la  presence  de  petites 
hcrnies  tie  la  muqueuse  a travel’s  les  fibres  musculaires  dissociees.  Ccs 
diverticules  communiqucnt  avec  la  cavite  intestinale  et  existent  surtout 
sur  le  trajet  du  gros  intestin. 

Les  glandes  annexes  du  tube  digestif  doivcnt  aussi  ctre  etudiees. 

Les  glandes  salivaires  paraissent  epargnces ; clles  peuvent  participcr  a 
1 alrophie  generate  des  organes.  Le  foie  est  souvent  deplace;  il  est  abaisse 
ct  devie  vers  la  lignc  methane.  Les  modifications  que  subit  le  squclette 
du  thorax  et  les  deformations  rachidicnnes  sont  la  raison  de  ccs  change- 
men  ts  de  position.  Le  poidsest  modifie,  Gcist(s)  sur  220pesccs  a trouve  : 


Age.  Homines.  Femmes. 

De  60  a 70  ans 1257  grammes.  1220  grammes. 

Dc  70  a 80  ans 1295  — 1052  — 

De  80  a 90  ans 825  — 750  — 


Dans  9 cas  oil  il  n’cxistait  pas  d'autre  lesion  que  L atrophic  senile, 
M.  Demange  a trouve  les  poids  suivants  : 

Hommes.  Femmes. 

Age. 

7-4  ans  . 

75  ans  . 

75  ans  . 

79  ans  . 

85  ans  . 


I'oids. 

Age. 

Poids. 

. . 1200  grammes. 

70  ans  . . . 

. 745  grammes. 

. . 1240  — 

77  ans  . . 

. 1050  — 

. . 270  — 

80  ans  . . 

950  — 

. . 1050  — 

89  ans  . . 

022  — 

. . 880  — 

(*)  Geist,  hoc.  cit.,  p.  47. 

(-)  IIutin,  Ileclierclics  d’anatomie  physiologique  et  palhologiquo  de  la  membrane  muqueuse 
gastro-inteslinale,  1870. 

(°)  Natalis  Guillot,  lleclicrches  anatomiques  sur  la  membrane  muqueuse  du  canal  digestif, 
Journal  l' Experience,  1857. 

(+)  Bahtii,  Societe  anatom.,  1851. 

(5)  Geist,  Loc.  cit. 
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,;<l8  LES  ALTERATIONS  ANATOM1QUES  NON  INFLAMMATOIRES. 

Stir  1 00  autopsies  laites  a la  Salpetriere,  le  poids  moyen  du  foie  etait 
dc  1098  grammes. 

La  coulcur  esl  moins  accentuee,  clle  est  pale  cL  jaunalre;  la  consistance 
est  augmentee,  la  surface  logerement  granuleusc.  La  capsule  de  Glisson, 
plus  adhcrentc  que  normalement,  esl  epaissie,  clle  presente  <l<;s  |)laques 
durcs  ct  opaques.  A la  coupe,  on  esl  frappe  de  la  paleur  du  parenehyme 
hepatique. 

L’examen  histologique  pratique  par  M.  Duplaix  a rnontre  ^existence 
d’une  sclerose  limitee  aux  espaccs  portes  sans  tendance  a (’extension. 
L’arteritc  existerait  suivant  cet  auteur  d’une  fagon  constante.  M.  Demange 
a constate  ccs  lesions  dans  deux  cas  ct  a,  dans  un  troisieme,  note  1 ab- 
sence de  sclerose  ct  d’arterite.  Les  veincs  sont  epaissies  (Tonnel)!1).  Les 
cellules  hepatiques  sont  atrophiees;  dies  renferment  plus  de  pigment 
biliaire  et  paraissent  plus  granuleuses. 

La  vesicule  biliaire,  souvcnt  adhcrentc  au  foie  ou  aux  organes  yoisins, 
est  diminuee  de  volume,  ses  parois  sont  hypertrophiees ; on  a note  1 obli- 
teration complete  dc  la  cavite  de  la  vesicule.  La  frequence  des  calculs 
biliaires  dans  la  vieillessc  est  un  fait  bien  connu. 

Le  pancreas  serait,  d’apres  Canstadt,  la  glande  la  plus  atrophiee  du  fait 
dc  1’ involution  senile.  Sclerose,  ne  formant  quelquefois  plus  qu  un 
cordon  fibreux,  il  ne  presente  plus  a la  coupe  sa  disposition  ordinaire,  les 
canaux  excreteurs  sont  souvent  obliteres. 

La  rate  est  petite ; Geist  indique  les  poids  suivants  : 

Arrg  Homines.  Femmes. 

De  60  a 70  ™ grammes.  140  grammes. 

De  70  a 80  ans 07  ~ 

De  80  ii  90  ans 1 


Brousse  a trouve  un  poids  moyen  de  112  grammes. 

En  meme  temps  qu’elle  s’atrophie,  la  rate  devient  plus  dure,  sa  capsule 
sepaissit,  presente  des  plaques  cartilagineuses  et  calcaires.  Le  paren 
chyme  est  dur  a la  coupe,  les  travees  conjonctives  sont  epaissies,  la  sc  e- 
rose  envahit  tout  l’organe  qui  se  trouve  presque  exclusivement  constitue 
par  le  tissu  conjonctif;  les  vaisseaux  sont  fortement  scleroses,  beaucoup 
sont  obliteres.  Les  glomerules  de  Malpighi  sont  etouffes  et  atrop  ues.  a 
pul  pc  splenique  est  notablement  reduite.  Souvent  il  existe  un  atherome 
notable  de  l’artere  splenitjue  (Pilliet)  ( ). 


Appareil  urinaire.  _ Reins.  - Longtemps  l’etude  du  rein  senile  fut 

confondue  avec  celle  des  nephrites  chroniques.  _ 

Charcot  avail  distingue  le  rein  senile  de  la  nephnte  mterstiticl  c mai^ 
depuis,  des  travaux  assez  nombreux  ont  porte  sui  le  lem  ( es  \iu  an (*) 


(*)  Tonnll,  Contribution  a I'dtude  du  /oic  senile. 
(2)  Pilliet,  Soc.  ile  Biologic,  1892. 
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on  onldonne  unedescriplioneomplelc.  Nous  cilerons  la  I hose  do  Lcrnoinc(') 
!os  recherehcs  de  M.  Demange(!)  et  cellos  do  son  clove  Sadler (") ; le 
memo i re  do  M.  Ballet (4) ; enfin  le  travail  plus  recent  de  Launois(') 

Le  rein  senile  est  generalement  atrophic,  contraireinent  a l’opinion  de 
Mayer,  mais  eettc  atrophic  presente  de  grandes  varielos;  cl  parfois  el  le 
est  a peine  appreciable  : M.  Ballet  admet  qu’elle  exisle  dans  la  moitie  des 
cas.  Le  poids  du  rein  pent  tomber  a 65  grammes  pour  le  rein  droit  et 
65  grammes  pour  le  rein  gauche;  il  serait  en  moyenne  de  99®% 7 et  de 
1 05s'  ,8  (Demange),  herein  senile  est  petit,  retracte,  jaunc,  hossele  a sa 
surface,  granuleux,  pale  et  anemique ; il  presente  souvent  des  kystes  rem- 
plis  d’un  liquidc  jaunc  de  composition  analogue  a l’urine. 

La  capsule  adhere  fortement;  elle  est  epaissie.  La  consistance  du  rein 
est  augmentee ; a la  coupe,  on  constate  quo  la  substance  corticate  est 
diminuee  d’epaisseur.  Les  arteres  renales  sont  atheromateuses  et  d’apres 
M.  Demangc  le  degre  de  1’atherome  serait  ton  jours  cn  rapport  avec  le 
degre  d atrophie  du  rein.  L’examen  histologiquc  montre  Lexistence  d’une 
sclerose  diffuse,  nullement  systematisee,  pouvant,  etre  generalisee  ou  non. 
La  sclerose  etouffc  les  elements  du  rein ; les  glomerules  sont  atrophies  et 
sclercux;  les  tubes  contournes,  comprimes  sur  certains  points,  sont  elar- 
gis  sur  d’autres.  Cette  sclerose  est  diversement  interpreter;  tandis  que 
la  majorite  des  auteurs  avec  M.  Demange,  pensent  qu’elle  est  d’origine 
vasculaire,  M.  Ballet  Iui  attrihue  une  origine  epitheliale. 

Les  canaux  excreteurs  presentent  des  alterations  en  rapport  avec  leur 
structure.  L’uretere  est  souvent  dilate ; sa  muqueuse  est  herissee  de 
pelitcs  granulations  et  prend  une  coloration  grisatre  ou  blanchatre. 
Les  parois  du  conduit  sont  epaissies  par  suite  de  l’hypertrophic  des  fibres 
inusculaires  et  du  developpement  du  tissu  conjonctif;  les  vaisseaux  capil- 
laires  sont  atteints  d’arterites.  La  vessie  a egalement  ses  parois  plus 
epaisses;  sa  muqueuse  grisatre  ou  violacee  est  moins  mobile  sur  les 
parties  sous-jaeentes,  souvent  elle  est  soulcvee  par  les  saillies  que  forme 
la  couche  musculaire  bypertropbiee.  L ’augmentation  des  faisceaux  mus- 
culaires  est  en  rapport  avec  1 ’hyper trbphie  jirostatique  et  avec  l’obstacle 
qui  en  resuite  pour  1’expulsion  de  l’urine.  Le  tissu  conjonctif  sous-mu- 
queux  et  celui  qui  existe  entre  les  faisceaux  musculaires  existe  en  plus 
grande  quantile  qu’a  l’etat  normal.  Launois  a signale  la  Constance  des 
alterations  atheromateuses  des  vaisseaux  vesicaux. 

Prostate.  — La  prostate  est  souvent  hypertrophiee  die/  le  vieillard, 
mais  cettc  hypertrophic  est  loin  d’etre  constante  (56  fois  sur  J6L  sujets 
ages  de  plus  de  60  ans  d’apres  Thomson). 

En  dehors  de  1’hypertrophie  vraie,  il  existe  des  modifications  que 


('i  Lemoi.nu,  Sur  le  rein  senile.  Tli.  de  Paris,  1870. 

(s)  Demange,  llevue  tnedicalc  de  I' Est,  1 879. 

(3)  Sadler,  Tliese  do  Nancy,  1871). 

(4)  Ballet,  Contribution  ii  l’elude  du  rein  senile,  llevue  de  midecine.  1881. 
(*)  Launois,  Appareil  urinairc  du  vieillard.  Tli.  de  Paris,  1883. 
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mais  en  petit  nombre.  La  lobulation  de  la  glande  est  complement 
produite  : sur  une  coupe  on  trouve  trois  ou  quatre  masses  arrondies  on 

ovalaires  plus  ou  moins  volumineuses.  » 

Ces  petites  masses  comprennent  an  centre  des  culs-de-sac  glandulaires 
ct  a la  peripherie  une  couche  libro-musculaire,  ce  sont  les  iibro-myomes 
des  auteurs,  denomination  inexacte  car  l’element  glandulaire  y participe 
plus  encore  que  les  fibres  musculaires  et  le  tissu  conjonctif.  Ces  adeno- 
fibro-myomes  comine  les  designe  Launois  peuvent  etre  plus  volummeux 
et  plus  nombreux.  C’est  a la  presence  de  pareilles  tumeurs  quest  due 
l’hypertropbie  de  la  prostate  qui  n’est  ainsi  que  l’exageration  de  1 elat 

normal  chez  le  vieillard.  . 

L’existence  de  ealculs  est  aussi  constante  dans  1 age  avance.  (Voir  Cox- 
cretioxs. ) Le  reseau  arteriel  de  la  prostate  est  generalement  multipbe ; les 

arterioles  sont  atteintes  d’endoperiarterite. 

Lusena(')  fait  remarquer  que  chez  le  vieillard  1 element  glandulanc 
l’emporte  sur  l’element  musculaire  tandis  que  chez  1 adulte  les  deux  ele- 
ments sont  en  quantites  egalcs. 

Armarp.il  rrenital.  — La  diminution  ou  la  disparition  de  la  fonction 


De  60  a 70  aus  . . • 
De  70  a 80  ans  . . ■ 
I)c  80  a 90  ans  . . • 


11,1 0 grammes. 

12,90  ' — 

11,50  — 


(1)  Ldsesa,  Anal.  Anz.  XI,  In,  ))•  o99. 

(2)  AirriiAUD,  Tliese  de  Paris,  IS8o. 


couronni  par  V Academic  des  sciences,  l88o 
de  1813-1855,  Archives  gen.  de  mid. 
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Lcs  dimensions  dc  l’organc  subissent  unc  diminution  encore  plus 
accentuee.  II  cn  resulte  une  augmentation  de  la  consistence  avec  perle  de 

Pelasticite  nonnale  dc  la  glande.  ^ 

La  tuniqne  vaginale  est  dans  pres  d'un  tiers  des  cas  (37  fois  sur  I 
d'apres  Desnos)  distendue  par  unc  serosite  pen  abondanlc.  L’epaississe- 
mont  de  la  sereuse  est  constant,  il  predoininc  au  niveau  du  repli  qu’elle 
lorine  pour  tapisser  Pepididymc,  c esl-a-dire  pres  du  pedicule  vasculaiie. 
Les  vaisscaux  qui  constituent  ce  pedicule  sont  entouresde  tractus  (ibreux 
hypertrophies  qui  les  comprimcnt ; lcs  adherences  entre  les  deux  femllcts 
dc  la  vaginale  ne  sont  pas  rares. 

Pour  M.  Desnos  tantot  lcs  veines  spermatiques  seraient  variqueuses  au 
point  dc  constitucr  parfois  une  veritable  varicocele,  tantot  au  contraire 
lcs  vaisscaux  seraient  diminues  de  nombre  el  de  calibre. 

MM.  Lannelongue  et  Douinenge  ont  egalement  signale  l’existcnce  de 
dilatations  variqueuses  au  niveau  de  la  queue  dc  I epididyme.  Cet  organe 
est.  en  outre  souvent  lc  siege  de  productions  kystiques  peu  volumineuses. 
Sur  une  coupe  du  testicule  on  constate  que  les  alterations  seniles  portent 
sur  les  differentes  parties  dc  la  glande.  La  tunique  albuginee  est  epaissie, 
le  tissu  conjonctif  a pris  un  developpement  exagere;  les  tubes  seminiferes 
sont  etoufles,  leur  calibre  estretreci  et  leur  cavite  obstruee  par  des  cellules 
epithelialcs  dont  beaucoup  sont  en  voie  de  degenerescence  granulo-grais- 
seusc;  la  membrane  propre  du  tube  subit  revolution  fibreuse.  II  laut 
noter  encore  Pendoperiarterite  des  petils  vaisscaux.  Les  lesions  epididy- 
maires  sont  moins  accusees  que  celles  du  testicule.  Augmente  dc  volume 
pendant  une  premiere  periode  dc  congestion,  1’epididyme  s’atrophie  quand 
(a  sclerose  et  I’oblitcration  des  tubes  seminiferes  predominent.  Le  canal 
deferent  conserve  en  general  sa  permeabilite  et  sur  60  cas  Desnos  ne  1 a 
trouve  que  5 fois  oblitere. 

Les  alterations  anatomo-pathologiques  dc  la  verge  chez  le  vieil lard  ont 
ete  etudiees  par  M.  Chouryguine  (’).  Cet  auteur  decrit  des  lesions  des 
vaisseaux  et  des  nerfs;  il  a constate  la  sclerose  dc  Partere  dorsale,  dc 
scs  branches  et  des  artercs  profondcs  dc  la  verge ; les  arteres  de  petit 
calibre  etaient  moins  atteintes  ; les  capillaires  presentaient  parfois  de  la 
degenerescence vitreuse  de  leur  paroi.  Les  veines  etaient  tantot  dilatees, 
tantot  retrecies  el  sclerosees.  Lcs  fibres  nerveuses  de  la  verge  restent 
inderanes  jusqu’a  un  age  tres  avance,  bien  que  V auteur  signale  la  scle- 
rose des  vaisseaux  des  nerfs  des  I’&gc  de  soixante  ans.  Par  centre  lcs 
corpuscules  de  Meissner,  les  ferminaisons  nerveuses  des  corpuscules 
genitaux,  sont  le  siege  de  modifications  qui  aboulissent  il  1’atrophie. 
Lcs  areoles  cavcrncuses,  dilatees  on  non  presentaient  un  developpement 
exagere  du  tissu  conjonctif. 

L’examcn  du  renllement  lombaire  de  la  moclle  n’a  fail  voir  aucune 
alteration  en  rapport  avec  les  conslatalions  precedentes. 

0)  CuounYGuiNE,  18  dec.  1897  cl  Sam.  Mdcl.,  2‘2  janvicr  1898. 
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Clitr/,  la  femme  les  modifications  sont  bicn  plus  importantes  : |(>s 
ovaircs  s’alrophient,  leur  surface  inegale  el  bosselee  esl  sillonneo  do  cica- 
trices ct  la  capsule  (ilu'cusc  do  l’organe  est,  epaissie.  La  couche  superfi- 
cielle  ovigenc  diminue,  les  vesiculcs  ovaricnnes  disparaissent.  La  zone  1 
centrale  hypcrtrophiec  constitue  la  majeure  partie  do  l’organe,  ellc 
contient  dc  pel  its  kystes,  vestiges  dcs  corps  jaunes  (Sappey(’)).  L'uterus 
lui-meme  n’est  pas  moins  allure.  Son  poids  qui  a Page  adulte  esl  de  5y 
a i5  grammes  chez  la  femme  nullipare  et  dc  60  a 70  grammes  chez  la 
femme  quia  eu  dcsenfants  tombc  a 51  grammes  cl  memea  17  grammes. 
La  forme  de  la  matrice  se  modifie;  elle  devient  glolmleuse,  tandis  (jue 
le  volume  diminue.  La  cavite  du  corps  persiste  quoiqnc  diminuee,  cello 
dti  col  pent  etre  completement  ohliterec  et  a Lunion  du  corps  avec  1c  col 
cxiste  parfois  un  retrecisscment.  Le  tissu  de  l’organe  devient  dur;  sou- 
vent  on  y observe  des  corps  fibreux  on  voic  d’atropbie  on  de  calcilication. 
Les  arteres  sont  atheroinateuses  (Depaul  et  Gueniot).  Les  trompes  sont 
sou  vent  ohliterees,  repithelium  vibratile  disparait  a leur  niveau  ainsi  que 
sur  la  muqueuse  uterine. 

Si  nous  signalons  la  flaccidite  des  grand cs  levres,  la  tcinte  vineuse  que 
prcnd  la  vulve,  enfin  l’atrophie  des  glandes  mammaires  nous  aurons 
complete  [’enumeration  des  modifications  survenues  dans  1’apparcil 
genital  de  la  femme  apres  la  menopause. 


Appareil  locomoteur  et  squelette.  — Le  squclette  humain  se  mo- 
difie avec  l’&ge  : nous  savons  que  la  taille  diminue;  nous  avons  signale 
les  transformations  que  subissent  les  os  de  la  lace,  la  cage  thoracique, 
il  nous  faut  maintenant  montrer  ce  que  deviennent  pendant  la  vieillcsse 
les  autrcs  parties  du  squelette. 

Crane.  — Les  os  du  crane  se  soudent  entre  eux.  Cette  soudure 
debute  en  moyenne  vers  quarante  ou  quarante-cinq  ans  pour  etre 
complete  de  soixante-quinze  a quatre-vingts  ans.  Ccpendant  mcme  a cet 
age  les  sutures  sont  encore  visibles  a la  face  externc,  et  ce  n est  que  dans 
F extreme  vieillesse,  vers  quatre-vingt-dix  ans  que  les  differentes  pieces  qui 
composent  le  critne  sont  reunies  intimement  sans  qu  il  soit  possible 
d’etablir  entre  elles  aucune  ligne  de  demarcation.  En  memo  temps  les 
parois  du  crane  s’amincissent,  surtout  an  niveau  des  parietaux.  La  lace 
externe  prend  un  aspect  uni;  souls  les  sillons  vasculaircs  persistent.  Les 
canaux  veineux  du  diploe  augmentent  de  volume.  Le  crane  devient  plus 


fragile. 


Rachis.  — La  colonne  vertebralc  diminue  de  hauteur  dans  la  vieillcsse 
et  le  rapport  qui  exist!  normalemcnt  entre  les  differents  segments  du 
corps  s’en  trouve  altere.  Nous  avons  vu  que  la  taille  s abaissait  dc  5 
7 centimetres,  cetle  perte  est  presque  en  entier  due  aux  modifications 
du  rachis. (*) 


(*)  Sappey,  Traiti  d'Analomie . t.  IV.  p.  729. 
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Plusicurs  causes  interviennent  pour  provoquer  cello,  diininulion  do 
longueur  du  rachis.  C’cst  d’abord  le  tassernent  que  subissent  Ics  corps 
vertebraux;  puis  la  diminution  do  hauteur  dcs  disques  intervertebraux 
el  la  soudure  do  certaines  pieces  qui  composcnt  le  rachis.  Le  coccyx  sc 
soude  au  sacrum  et  cel  os  sc  soude  egalemcnt  a la  cinquieme  vertebre 
lombaire ; des  vortebresse  reunissent.  La  eolonne  vertebrale  perd  ainsi 
de  sa  mohilite  ct  ellc  s’inllechit  en  avant.  Les  modifications  de  courbure 
qui  resultent  du  plus  grand  aflaissement  des  corps  vertebraux  it  leur 
partie  antericure  qu’a  leur  parlic  postericure  concourent  pour  la  plus 
irrande  part  a la  diminution  de  la  taille. 

Les  modifications  du  thorax  nous  sont  connues;  il  esl  inutile  d’y 


revenir. 

Bassin.  — Les  changemcnts  dans  la  constitution  du  bassin  sont 
surtout  apparents  chez  la  femme.  Les  fosses  iliaques  s’effacent,  la  cavite 
cotylo'ide  s’elargit  ct  les  os  iliaques  tendenl  a devenir  horizontaux.  La 
soudure  des  os  peut  s’effectuer. 

Ce  qui  caracterise  en  resume  le  squelette  du  vieillard  ce  sont  la  dimi- 
nution de  largeur  de  la  plupart  des  os,  l’amincissement  de  plusicurs 
d’entre  enx,  la  soudure  ties  differentes  pieces  qui  constituent  les  articu- 
lations ct  enfin  les  modifications  de  la  courbure  du  rachis. 

L’etude  de  la  structure  de  l’os  du  vieillard,  la  connaissance  de  sa 
composition  chimique  vont  nous  rendre  compte  de  ces  faits.  Les  os  sont 
atrophies,  mais  l’atrophie  s’observe  surtout  sur  les  os  plats  ct  plus  specia- 
lement  sur  les  os  du  crane ; parmi  ces  derniers  e’est  au  niveau  des  bosses 
parietales  que  la  lesion  est  a son  maximum;  le  diploc  s’amincit,  la  lame 
externe  diminue  d’epaisseur  de  meme  que  la  lame  interne  mais  sur  cet.te 
derniere  le  travail  de  resorption  est  plus  lent  ct  moins  accentue.  Cet, 
amincisscment  de  la  paroi  osseuse  peut  etre  telle  que  l’os  devienne  trans- 
parent, il  peut  meme  aboutir  a la  destruction  complete  de  la  paroi  osseuse 
ct  donner  naissance  a line  perforation. 

L’atrophie  ne  porte  que  sur  une  partie  de  Los,  la  surface  atteinte  est 
generalement  ovalaire,  clle  peut  avoir  jusqu’a  90  millimetres  de  long  ct 
no  millimetres  de  large  (Sauvage).  A la  peripheric  de  cette  zone  il  se 
forme  une  sorte  de  hourrelet  produit  par  l’agrandissement  des  cellules  du 
diploe,  sans  augmentation  d’epaisseur  des  lames  internes  et  cxtcrncs  qui 
sont  diminuees  comme  sur  les  autres  points  de  Los. 

Sur  les  os  courts  et  sur  les  os  longs,  l’atrophic  est  secondaire,  mais 
une  autre  lesion  predomine  : c’cst  l’osteoporosc  senile.  Cette  alteration 
consisle  en  une  rarefaction  du  tissu  osseux  par  agrandissement  des 
espaces  medullaires  avec  amincisscment  du  tissu  compact. 

Le  periostc  adhere  plus  intimement  ii  I’os,  il  <;st  plus  fihreux;  l(>s  Irons 
nourriciers  de  l’os  se  retrccissent  et  souvent  s’oblitercnt.  La  moelle  est 
moins  riche  en  cellules  adipeuses,  on  y observe  des  cellules  scmhlables  a 
cellcs  de  la  moelle  footale.  Du  tissu  conjonctif  se  developpe  dans  les 
espaces  medullaires. 
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| eg  causes  tie  celtc  inodificalion  dans  la  structure  du  tissu  osseux 
peuvent  etre  trouvecs  dans  l’alteralion  dn  perioste,  dans  l’obl iteration  ties 
Icons  nonn'iciers,  dans  les  alterations  ties  eananx  de  Havers  qui  sent 
dilates  on  atrophies.  Enfin  M.  Demange  apres  Dnrand-Fardel  et  Sauvage 
uiontre  la  coincidence  ties  lesions  athcromateuses  ties  artercs  avcc  les 
modifications  tie  1’os. 

Les  changcments  qui  surviennent  dans  la  composition  chiraique  des  os 
clicz  le  vieillard  ont  etc  differemment  apprecies  par  les  auteurs  qui  out 
etutlie  ccttc  question.  D’apres  Bibra,  Frerichs,  Davy  il  y aura  it  augmenta- 
tion des  sels  calcaircs  chez  le  vieillard  ; tandis  que  pour  Nelaton,  Starck, 
Lehmann,  Fremy,  le  rapport  entre  les  differcnts  elements  chimiqucs 
tin  tissu  osseux  serait  pen  different  tic  cc  qu  il  est  a 1 age  adulte.  Enfin 
])our  Sappey  l’elcment  mineral  apres  avoir  augmcnte  dejuiis  l’enfance 
jusqua  Cage  adulte  suhirait  une  deperdition  dans  l’extreme  vieillesse. 

Yolkmann  a constate  que  cliez  F enfant  et  chez  le  vieillard  la  graisse 
contenue  dans  les  os  est  moins  abondante  que  chez  Fadulte. 

Hugo  Rippert  a deceit  une  alteration  des  os  qui  s’observerait  chez  le 
vieillard,  alteration  tres  voisine  de  l’osteomalacie  et  qui  consisterait  chi- 
miquement  dans  la  decalcification  et  la  destruction  de  la  substance  osscuse 
1‘ondamentale. 

Cartilages  et  articulations . — Les  cartilages  sont  atteints  pai  1 in- 
filtration graisseuse  de  leurs  capsules  et  par  la  calcification. 

La  premiere  de  ces  alterations  est  surtout  appreciable  au  niveau  des 
cartilages  costaux  et  larynges  oil  I on  pent  voir  toutes  les  cellulc>  toni- 
pletement  remplies  de  gouttelettes  de  graisse  ; cette  transformation  giais- 
scuse,  se  traduit  par  une  coloration  jaune  du  cartilage. 

L’on  a discute  pour  savoir  si  les  cartilages  etaient  atteints  dans  1 age 
avance  d’ossification  on  de  calcification.  La  premiere  opinion  soutenue 
par  Boeckcl  a ete  comhattue  par  MM.  Cornil  et  Ranvier,  qui  ont  montre 
qu’il  y avait  reellement  depot  de  granulations  calcaircs  dans  la  capsule  et 

dans  la  substance  fondamentale  de  1 os. 

Les  articulations  des  vieillards  sont  le  siege  d alterations  analogues  a; 
celles  que  Lon  constate  dans  l’arthrite  sechc.  Les  surfaces  articulaires 
sont  usees,  les  cartilages  peuvent  clisparaitre;  les  os  sont  prives  de  leur 
revetement  cartilagineux  et  les  cartilages  diarthrodiaux  sont  inhltres  de 

depots  calcaircs.  .. 

Muscles.  — Les  muscles  du  vieillard  sont  dimmues  de  volume;  Us 

sont;  pales,  decolores,  moins  elastiques  el  moins  fcrines  qu  a etat 

normal.  . . . 

Yulpian  a demontre  que  les  granulations  graisseuses  que  1 on  constate 

normalement  dans  la  fibre  musculaire  peuvent  existei  in  nom  ne  t(  qu  i 
se  produit  nnc  veritable  infiltration  graisseuse  de  la  fibre  musculaire. 
Cette  degenerescence  graisseuse  n’affeete  aucunc  localisation  spec i a c e 
a une  tendance  a se  generalise!',  ellc  pent  meme  atteindic  es  i li  es 11111:5 
culaires  de  la  vie  organique  Raltachees  par  Lejden  a une  a luau  i 
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medullaire,  cos  alterations  scraienl  plulot,  d’apres  Hayem,  lc  fait  do  I a- 
therome  el  do  [’adulteration  du  sang. 


Peau  et  annexes.  — Los  modifications  dans  I’aspect  do  la  pcau  son! 
un  des  caracteres  los  plus  constants  do  la  vioillcssc.  C’est,  on  grande 
partie,  aux  alterations  que  presentent  la  peau  et  ses  annexes  que  l’on 
roconnait  lc  pins  aisement  lage  d’nn  individn.  Los  rides  no  sont-elles 
pas  un  dos  premiers  signes  do  l age  nnir?  Localisees  d’abord  a certaines 
regions,  aux  tempos,  dies  so  montrent  sur  tout  lc  visage  et,  dans  un 
ago  avance,  s’observent  sur  toute  la  surface  du  corps.  La  peau  cst  alors 
sillonnee  de  plis  qui  hi i donnent  un  aspect  craquele;  elle  perd  son  elas- 
ticite,  lie  revient  quo  lentement  sur  elle-meme  quand  on  lui  fait  un  pli; 
cette  flaccidite  jointo  a l’amaigrissement  general  do  l’organisme,  la  fait 
paraitre  trop  grande  pour  les  parties  qu’elle  recouvrc.  En  rneme  temps 
l aspect  du  tegument  sc  modifie,  la  coloration  rosee  fait  place  a un  teint 
mat,  quelquefois  grisatre,  la  surface  est.  seche  et  rugucuse. 

Etudions  quelles  sont  les  alterations  anatomiques  qui  correspondent  a 
ces  changements  d’aspect.  Le  derme  a diminue  d’epaisseur;  c’est  un  fait 
mis  cn  evidence  par  Cruveilhicr,  Virchow,  Charcot,  Neumann;  mais 
I’otudc  histologique  la  plus  complete  a etc  fournie  par  Patenostre  ('). 

Les  differentes  parties  constituantes  du  derme  sont  atrophiees.  Les 
fibres  conjonctives  et  surtout  les  fibres  elastiques  sont  diminuces  d’epais- 
seur. Ces  dernieres  se  fendillcnt,  sc  divisent  dans  lc  sens  de  la  longueur 
et  finissent  par  se  reduire  en  granulations  fines.  La  degcncrescence  grais- 
seuse  du  derme  signalee  par  Neumann,  serait  moins  lrequente  d’apres 
Patenostre.  On  peut  encore  observer  des  granulations  pigrnentaires. 

Les  papilles  diminuent  de  volume,  et  l’on  doit  signaler  la  rneme  atro- 
pine de  tout  le  systeme  musculairc  de  la  peau.  Lc  reseau  vasculaire  est 
altere  dans  ses  differentes  parties.  Les  veines  sont  dilatees;  elles  sont 
frequemment,  surtout  aux  veines  inferieures,  atteintes  de  varices. 

Neumann  pensail  que  les  arteres  etaient  egalcment  dilatees,  mais  Eon 
ad  met  generalement,  au  contraire,  avec  Kolliker  et  Patenostre,  qu’il  n’en 
est  ricn,  que  l’atherome  cst  unc  modification  des  plus  frequentes  et  que 
les  arterioles  sont  lc  siege  d’endo-periarterite. 


La  rupture  de  ces  arterioles  atheromateuses  produitun  veritable  infarc- 
tus  hemorragique  et  donne  ainsi  naissance  a ces  ecchymoses  cutanees  si 
souvent  observees  cbez  le  vicillard  (Bouchard).  L’infillralion  pigmentaire 
des  parois  a cte  notee  par  Neumann. 

L’epiderme  s’amincit  et  c’est  la  couche  profonde  de  Malpighi  ipii  sei'ait. 
surtout  atrophiee.  Les  parties  superficielles  se  detachent  irreguliereinent, 
la  desquamation  donne  naissance  i de  petites  ecailles  <pii,  semelantaux  se- 
cretions des  glandes  sebacees,  forment  un  depot  sur  la  surface  du  tegument. 

Quant  aux  productions  connues  sous  le  nom  de  vermes  plates  sebor- 


(l)  PatesOBTiie,  These  de  Paris,  1877. 
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rheiques  <les  vicillards,  ('lies  existent  frcquemment  stir  la  peau  des  vieil- 
lards ; mais  dies  pcuvent  s’observer  egalemcnt  sur  des  sujets  jeunes 
(Brocq).  Ce  ne  sont  done  pas  des  alterations  propres  a la  senilile. 

Lrs  auteurs  ne  decrivcnt  aucunc  modification  des  glandes  sudoriparesi 
les  lesions  des  papilles  du  tact  nous  sont  egalemcnt  inconnucs. 

Les  ongles  parfois  hypertrophies,  surtout  aux  membres  inlerieurs  oil 
ils  pcuvent  presenter  un  aspect  corne,  sont  d ordinaire  durs  et  eassants. 

11s  s’accroissent  lentement,  presenlent  une  striation  longitudinalc;  ils 
peuvent  subir  la  transformation  epidcrmique  (Suchard). 

Le  systeme  pileux  cst  un  des  premiers  atteint.  La  decoloration,  la  chute 
des  chevcux  et  des  pods  caracterisent  la  vicillesse.  Ces  premiers  signes  de 
l’involution  senile  apparaissent  a une  date  variable;  ils  marchont  gene- 
ralcment  dc  pair ; mais  l’alopecie  peut  ctre  precoce;  elle  reconnait  alors 
une  cause  locale  ou  generale  independantc  de  la  senilite.  L’alopecie  semle 
debute  par  le  sommet  de  la  tete,  les  parties  antero-laterales  sont  ensuite 
atteintes,  les  cheveux  tombent,  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  a leur 
place  apparaissent  encore  quelqucs  poils  follets,  puis  la  calvitie  devient 
complete;  le  cuir  chevelu  s’amincit,  la  peau  s’atropbie,  prend  un  aspect 
lisse  et  brillant.  La  barbe  et  les  poils  ne  sont  que  tardivement  atteinls 
par  I’alopecie  qui,  d’ailleurs,  meme  au  cuir  chevelu,  n’est  jamais 
complete.  Chez  la  femme,  la  chute  des  cheveux  est  bien  moins  accen- 

tuee  et  la  calvitie  est  exceptionnelle. 

La  decoloration  des  cheveux  est  a peu  pres  aussi  marquee  dans  les 
deux  sexes;  die  sc  manifesto  d’abord  aux  tempos,  puis  s etend  a la  tota- 
lity de  la  chevelure  et  au  reste  du  systeme  pileux.  La  decoloration  des 
cheveux  resulte  de  l’atrophio  des  glandes  sebacees. 

Systeme  nerveux.  — Les  meninges  cerebralcs  comme  les  meninge> 
rachidiennes  sont  modifiees  dans  leur  aspect.  La  durc-merc  cst  epaissic, 
elle  adhere  souvent  a la  face  externc  du  crane. 

L’arachnoidc  epaissic  prend  une  apparence  fibreuse;  on  y remarque 
des  trainees  osseuses  le  long  des  vaisseaux,  parfois  des  plaques  durcs 

d’apparence  osseuse  ou  cartilagineuse.  I 

La  pie-mere  souvent  adherente,  devient  louche,  ct  est  aussi  le  siege  de 
plaques  ossiformes.  Les  corpuscules  dc  Pacchioni  sont  plus  nombreux. 

plus  etendus.  . 1T  „ 

Le  volume  de  l’encephale.  diminue  avec  Page,  fait,  signale  par  Haller. 

Soemmering,  Fischer.  Du  fait  de  ccttc  diminution,  1 1 space  b iu  qu 
cxiste  normalement  entre  la  surface  externc  du  cervcau  et  le  crane  >c 
trouve  augments ; le  liquide  cephalo-rachidien,  pour  comblcr  le  yule,  es 
plus  abondant.  Les  oil-convolutions  satrophient;  d’abord  au  niveau  do 
la  face  eonvexeet  principalcment  cellos  du  lobemojen.  Lasiu  au  (\  iiii- 
du  cervcau  presente  une  coloration  plus  pale,  un  aspect  plus  irrcgu  ici- 
les  si  1 Ions  qui  separent  les  circonvolutions  sont  elaigis,  la  ranti  ( (- 
Lricules  cst  agrandie. 
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le  poitls  du  cerveau  est  egalement  diininuc*.  chez  Ic  vicillard.  II  serait, 
d'aprcs  Geist,  dc  1064  a 1023  grammes  chez  bhonnne,  et  do  07!)  a 042 
grammes  chez  la  femme  an  dela  de  soixantc-cinq  ans,  tandis  qu’enlrc 
quarantc  et  cinquante  ans  le  poids  serait  de  1200  a 1400  grammes  chez 
I'homine  et  de  1 1 00  a 1500  grammes  chez  la  lemme. 

Broca  adinet,  d’aprcs  les  statistiqucs  dc  Wagner,  quo  le  poids  dc 
Lencephale  diminue  de  60  a 80  grammes;  Ph.  Bev  adinet  quc  le  poids 
du  cerveau  atteint  son  maximum  a Cage  de  50  ans  chez  I’homme  et  de 
25  ans  chez  la  femme.  A partir  dc  colic  epoque,  il  subit  unc  diminution 
qui  est  surtout  accentuee  a partir  de  65  ans. 

Brousse.en  se  rapportant  aux  releves  de  mensurations  faitcs  a la  Salpe- 
triere,  domic  chez  la  femme  unc  diminution  rnoyenne  dc  100  grammes. 
Le  cervelet  nc  parait  pas  changer  sensihlement  de  poids  aux  differenles 
periodes  de  la  vie.  Le  poids  specifique,  suivant  Desmoulin,  diminue  de 
1/15  a 1/20  apres  70  ans. 

La  consistancc  du  cerveau  est  diminuce.  A la  coupe,  Lon  constate 
surtout  L atrophic  du  corps  strie. 

Au  microscope,  les  lesions  que  Lon  observe  portent  sur  les  elements 
nerveux  et  sur  les  vaisseaux.  La  degenerescence  pigmentaire  ou  colloide, 
Latrophie  des  cellules  coincident  avec  le  developpement  de  la  nevroglie. 
Les  corps  amyloides  existent  en  grand  nomhredans  la  substance  blanche. 

Les  vaisseaux  sont,  atheromateux ; les  capillaires  sont  en  etat  dc  dege- 
nerescence graisseuse.  Cette  arterite  des  vaisseaux  cerebraux,  demontree 
par  les  reehcrcbes  de  Charcot  et  Bouchard,  est  Lorigine  d’un  etat  special 
de  la  substance  cerebrale  decrit  parM.  Durand-Fardel  sous  le  nom  d’etat 
crible  du  cerveau.  II  s’agit  de  pelits  foyers  dc  ramollissement  comme 
Lout  montre  Prevost  et  Coutard. 

La  constitution  chimique  du  cerveau  estmodifiee.  La  graisse  diminuee, 
la  quantite  de  phosphore  devient  inferieure  a cello  que  Lon  constate  chez 
l’adulte,  bicn  quc  la  proportion  relative  de  cct  element  soil  accrue  (Bibra). 

La  moellc  senile  est  atrophiee,  mais  a un  degre  moindre  que  le  cerveau. 
La  consistancc  est  plus  ferine,  la  coloration  est  grisatre  et  non  blanche 
comme  chez  Ladulte. 

Leyden,  Duplaix,  Demange,  ont.  etudie  au  point  dc  vue  histologique 
les  modifications  que  la  senilite  apportc  a la  structure  de  la  moellc.  Ccs 
auteurs  ont  constate  les  fails  suivants  : L’cxistcnce  d un  grand  nombre 
de  corps  amyloides,  surtout  dans  lacouche  corticate;  Lintegrite  des  tubes 
nerveux,  qui  nc  presentent  qu’un  etat  legercment.  granuleux  de  la 
myeline.  Au  contraire,  les  grandes  cellules  des  comes  anterieures  sont 
remplics  par  dc  nombreuscs  granulations  pigmentaires;  Leyden  insiste 
sur  Latrophie  de  ccs  rnemes  cellules. 

Le  canal  dc  Lependyrne  est  oblitere  presque  tou jours  par  le  fait  d’une 
proliferation  epitheliale.  Enfin,  il  exislcune  sclerose  dissemince,  caracte- 
risec  par  I epaississement  de  la  nevroglie  don l les  Iravecs  sont  plus  evi- 
deutes  el  les  noyaux  plus  nombreux. 
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LES  ALTERATIONS  ANATOM  IQUES  NON  I NT  LAM  MATO  I RES. 


L’endarlerite  cl  la  periarteritc  existent  dans  la  moelle  commc  dans  le 
cervcau  (Leyden,  Duplaix) ; a l’exislcncc  do  eelle  lesion  des  vaisseaux  il 
convicnl  do  rattaclier  les  foyers  d’hemorragics  miliaires  ou  les  petits 
foyers  do  ramollissemcnl  quo  l’on  observe  parfois  chez  le  vieillard. 

Les  alterations  senilcs  des  nerfs  ont,  encore  etc  trop  pen  eludiecs  pour 
qu’une  description  d’ensemble  |)iiisse  en  etre  donnee. 


Organes  des  sens.  — Les  modifications  apportees  a la  constitution 
des  organes  des  sens  par  la  senilite  no  sont  bien  connues  que  pour  1’ap- 
pareil  do  la  vision.  Le  cristallin  prend  une  teintejaune  paille,  accentuee 
surtout  a partir  dcsoixante-dix  ans;  la  transparence  normale  diminue  etla 
eonsislance  augmente ; il  pent  y avoir  depot  dc  sels  calcaires.  Cette  infil- 
tration caleairc  du  cristallin  constitue  line  des  varietes  des  cataractes. 

La  cornee  subit  une  alteration  connue  sous  le  nom  de  cercle  senile.  Ce 
cercle,  d’apparence  opaque  et  blanchatrc,  debutc  sous  la  forme  d un  arc 
occupant  la  partic  superieure  et  sc  complete  plus  lard  par  la  formation 
d’un  arc  dans  la  region  inferieure ; la  reunion  dc  ces  deux  segments 
constitue  le  cercle  senile.  La  cause  de  cctte  opacite  limitec  dc  la  cornee 
sc'  trouve  dans  la  degencrescencc  graisscuse  qui  atteint  les  cellules  des  < 
regions  peripheriques.  L arc  senile,  dapres  Canton,  Paget,  Bailor,  Aii- 
chow,  serait  du  a la  degenercscence  graisseuse  de  l’artere  ophtalmique 
et  serait  en  rapport  direct  avec  l’atherome.  Quoi  qu’il  en  soit,  1 arc  senile 
est  un  des  premiers  signes  de  l’involution  de  1 organisme  et  il  apparait 
en  moyenne  vers  l’age  de  soixante  ans.  Du  cote  de  la  scleiolique,  on  a 
signale  parfois  1 mfiUration  calcaire  cl  plus  souvent  la  transformation 
(ibreuse. 

Louie,  on  le  sail,  perd  dans  la  vieillcsse  une  grande  partie  dc  son 
acuite.  La  sclerose  du  tympan  a laquellc  vient  s aj outer  1 ankjlosc  des 
osselets  et  des  lesions  encore  un  pen  hypothetiques  du  labynntlie  en 
donnent  l’explication.  Hubermann  (')  aurait  constate  l’atrophie  des  fibres 
nerveuses  de  la  base  du  limagon. 

— L ’etude  des  modifications  anatomiques  apportees  par  Page  aux  difle- 
rents  organes  permet  de  degager  quelques  faits  communs  et  de  mettre  en 

evidence  les  caracteres  generaux  de  la  senilite. 

Il  est  en  effet  certaines  constatations  qui  ont,  etc  faites  a propos  de 
presque  tons  les  organes.  C’est  en  premier  lieu  I'atropliie  (exception 
faitc  pour  le  coeuret  la  prostate).  Partout  l'elemcnt  noble  est  diminue  de 
volume,  partout  le  tissu  conjonctif  a pris  un  developpemenl  exagere. 
Krequentes,  sinon  constantes,  sont  les  lesions  artcrielles ; freciuentes  aussi 
sont  les  degenerescenccs  diverses  qui  peuvent  existcr  a un  degie  p us  ou 
moins  avance.  Qu’il  s’agisse  dc  la  transformation  graisseuse,  granuio- 
uraisseuse,  colloide  ou  amylolde,  de  l’infiltration  pigmenUure  ou  de 
i 'infiltration  calcaire,  on  note  souvent  un  de  ces  ctats  qui  mdiqueiit  un (*) 


(*)  IIudehmans,  Ucbcr  Ncrvcnalropliie  in  cinem 


Ohr.  Zeilsch.  f.  licit/;.,  XH 
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(rouble  pro  fond  de  la  nutrition  ccllulaire.  Sans  reehercher  aclucllemcnf 
s'il  exisle  unc  subordination  cnlre  ces  dillerenl.es  alterations,  contentons- 
nous  de  mcttrc  cn  relief  ces  caracteres  communs  du  processus  senile  ; 
l’atrophie,  la  sclerose,  I'alheroine,  les  degenorescences. 

Ces  lesions  sent  le  resultat  d un  travail  leiitement  progrcssif;  nous  les 
constatons  lorsqu  ellcs  out  etc  constitutes  ct  qu’ellcs  ont  deja  imprinie 
aux  organes  des  modifications  appreciates,  parfois  meme  grossiercs, 
coniine  la  diminution  du  poids.  Les  transitions  inscnsibles  par  lesquelles 
a passe  le  corps  du  vicillard,  nous  nc  pouvons  quo  difficilemcnt  nous  en 
rendre  compte,  et  c’cst  bicn  incompletement  quo  l’examcn  anatomique 
de  l'organisme  aux  differents  ages  pent  nous  donncr  l’idee  des  progres  de 
la  senilite.  Aussi,  croyons-nous,  n’est-ce  pas  a l’anatomie  pathologique 
qu’il  faut  uniquement  dcmander  d’eclairer  la  nature  du  processus  senile. 

Les  constatations  anatoiniques  utiles  pour  ser-vir  de  bases  aux  etudes 
sur  la  vieillesse  sont  insuffisantes  pour  nous  fairc  savoir  cc  qu’est  1’invo- 
lution  senile.  Cc  n’est  pas  aux  cadavres  des  vieillards,  e’est  aux  vieillards 
eux-memes  vivant,  agissant  qu’il  faut  demandcr  la  solution  du  probleme. 
En  d’autres  termes,  c’cst  a la  physiologie  que  nous  nous  adresserons  pour 
savoir  comment  I'homme  se  transforme  peu  a peu,  comment  il  passe  de 
la  maturite  a la  vieillesse  confirmee. 


Physiologie  pathologique. 

Appareil  circulatoire.  — Tous  les  auteurs  s’accordent  a reconnaitre, 
conlrairement  a ce  que  pensait  Galien,  que  les  battements  cardiaques  ont 
augmente  de  frequence  dans  la  vieillesse.  L acceleration  du  pouls  n’est  pas 
cependant  considerable.  Les  tableaux  suivants  fournis  par  Landois,  par 
Leuret  ct  Metivier  ('),  indiquent  les  variations  du  pouls  aux  differents 
ages  de  la  vie  : 


Landois.  Leuret  el  Metivier. 

25  a 50  ans 70  » 

60  ans 74  » 

60  a 70  ans » 78 

70  a 80  ans » 75 

80  ans 70  » 

80  ii  90  ans 80  75,5 


Charlton  indique 77  comme cbiffre moyen ; Roche  75,55  (2) ; Demange  77. 
Le  pouls  est  fort,  souvcnl  bondissant  et  defaillant. 

La  pression  artericlle  augmente  avec  Cage.  Les  documents  sur  cc  point 
ne  sont  pas  Ires  nombreux.  Les  plus  complcts  nous  sont  fournis  par 
M.  Bouchard  (Cours  de  la  Faculte,  1896).  L’obscrvation  a portc  sur  142 


\ Lkdhet  ct  Mktivieu,  Sur  la  frequence  du  pouls  cliez  les  alienes,  1852. 

;-)  Roche,  Contribution  d I'ctudc  de  la  disassimilalion  cliez  le  vicillard.  Th.  de  Paris  1876 
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LES  alterations  anatomiques  non  inflammatoikks. 


su jets  ages  de  plus  dc  soixante  ans  : 92  fuis  la  pression  a etc  trouvee 
su'perieurc  a la  normale,  soil  dans  65  pour  100  des  cas. 

\IM.  Urbain  Monnior  et  A.  Rousseau  (do  Nantes)  ont  etudie  la  pression 
artericllc  chez  28  vieillards  valides)1).  La  pression  normale  etant  repre- 
ssive par  18  centimetres  de  mercure,  i Is  ont  trouve  en  moyenne  19, 

1 Ibis  25,  5 fois  25. 

L’examen  du  coeur  revele  quelques  modifications.  C’est  l’abaissernent 
de  la  pointe,  l’augmentation  do  la  matite  cardiaque,  la  rudesse  du  pre- 
mier bruit  qui  est  sec  et  coniine  parchemine ; c’est  encore  le  renlorce- 
inent  du  second  bruit. 

Parfois  1’on  observe  des  signes  dc  sclerose  plus  accentuee,  tels  que  les 
intermittcnces,  lc  bruit  de  galop  sans  nephrite  interstitielle  avec  hyper- 
trophie  du  ventriculc  gauche,  plusrarernent  le  dedoublemcnt  du  deuxiemej 
bruit.  An  niveau  de  laorte,  on  constate  la  rudesse  du  premier  bruit, 
quelquefois  un  souffle  systolique  qu’expliquent  suffisamment  les  altera- 
tions de  l’orifice  aortique  et  de  l aorte  elle-meme. 

La  circulation  parait  so  faireneanmoins  d’une  fagon  normale,  c’est  a peine 
si  le  rcfroidissement  des  extremites  qui  se  cyanosent  au  moindre  abaisse- 
ment  de  la  temperature  exterieure,  si  un  leger  oedeme  malleolaire  apparais- 
sant  a la  fin  dc  la  journee  trahissent  l’affaiblissemcnt  du  myocarde.  II  n’y  a pas 
de  signe  d’asystolie  et  clicz  le  vieillard  en  bonne  santc  le  coem  sulfit  a sa 
tache.  Maisqu’un  effort  deviennenecessaire,  qu’une  maladie  aigue,  qu  une 
broncliite  survienne,  alors  l’insuffisance  de  1 organe  central  de  la  circulation 
devient  apparente,  l’asystolie  apparait.  lant  qu  un  exces  de  travail  n a pas 
ete  necessaire,  le  coeur  a pu  entretenir  regulierement  le  cours  du  sang. 

Ce  qui  se  passe  pour  le  coeur,  nous  l’observeronspour  d autres  organes. 
Fonctionnement  suffisant  pour  les  besoins  d un  organisme  amoindii  dans 
sa  vitalite,  mais  insuflisant  pour  parer  a unsurcroit  de  besogne;  equilibre 
entre  les  diflerentes  functions,  mais  equilibre  instable,  facilement  detruit : 
telle  est  la  caracteristique  physiologique  du  vieillard  qui  n a plus  de 

reserve  au  point  de  vue  dynamique. 

Une  partie  des  symptomes  observes  est  due  aux  lesions  des  vemes, 
lesions  que  nous  avons  deja  signalees  : les  varices,  les  hemouoides,  a 
stase  vcineuse  generale  sont  la  regie  c,hez  le  vieillard. 

A 1’ etude  de  la  circulation  se  rattache  l’etude  des  alterations  du  sang 
dans  la  vieillesse.  L’aspect  general  du  sang  des  vieillards  est  inodifie ; la 
difference  de  coloration  entre  le  sang  artcriel  et  le  sang  \eineux  e.t 
inoins  accentuee  que  chez  l’adulte. 

Le  sang  des  vieillards  se  eoagulc  plus  vitc,  coniine  l’avaient  remarque 
Thrackrah  et  Davy.  Les  globules  sont  moins  nombreux  (Denis,  Lecanu, 
Popp  etPolli).  Le  nombre.des  globules  tomberait  a 5 641  600  (Qiunquaud  )• 
D’aprcs  Sokoloff(2)  jusqu’a  soixante-quinze  ans  les  leucocytes  dumnuen 


(')  Bull.  dr.  la  Snc.  dc  biologic,  '28  mars  1896,  et  Gaz.  mid.,  de  18J®; 

(a)  Souoi.off,  lleclicrches  hemalologiques  sur  les  vieillards.  th.  de  ..  - 1 e' 5 0 
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pou;  mais  a parti  r de  cet  Ago  lc  rapport  outre  les  leucocytes  attaint 
| : 688  cl  1 : 720,  la  fibrinc  est  diminuee  (Becquerel  et  Rodier),  Ihe- 
inoglobine  n’est  plus  quo  de  85  a 75  grammes  pour  1000  an  lieu  de 
125  chcz  l’adulte.  La  capacity  respiratoire  est  diminuee  egalement  chcz 
le  vicillartl  (variant  entre  240  et  260  chcz  l’adulte,  elle  s’abaisse  a 150 
pour  1000  grammes).  Par  eontre  l’eau,  les  matieres  extractives  out  aug- 
mente,  la  cholesterine  est  en  proportion  deux  Ibis  plus  forte  (Becquerel 
et  Rodier),  Puree  est  augmeillee  (Quinquaud). 

Respiration.  — L’etude  anatomique  quo  nous  avons  faitc  de  Pap- 
pa  reil  respiratoire  du  vieillard  nous  permet  de  comprendre  les  trou- 
bles de  la  respiration  qui  sc  produisent  avec  les  progres  de  l’Age.  Le 
retrecissement  de  la  cavite  thoracique,  Possilication  de  ses  differenl.es 
pieces  et  la  perte  d’elasticite  qui  en  resultc  diminuent  Pamplitudo  des 
mouvements  respiratoires  tandis  quo  les  lesions  pulmonaires  retrecissen 
Petendue  du  champ  respiratoire.  Les  recherches  chimiques  et  physiolo- 
giques  out  fait  connaitre  les  modifications  apportecs  aux  differents  actes 
de  la  respiration. 

Le  nombre  des  respirations  augmente,  il  est  de  18  a 20  par  minute, 
d'apres  Hourmann  et  Dechambre  au  lieu  de  16,  chiffre  normal.  Par 
centre  la  capacite  vitalc  diminue  (Hutchinson,  Schnepf). 

L air  complementaire  et  Pair  supplementairc  diminuent,  Pair  residual 
augmente  (’). 

La  ventilation  pulmonaire  est  done  ralcntie  coinme  le  montre  le.  tableau 
suivant  : • 


AGE. 

CAPACITE 

VITALE. 

VOLUME 

d’one 

INSPIRATION. 

NOMBRE 

Df  INSPIRATION  4. 

VOLUME 
u’aib  inspire 

EN  UNE  MINUTE. 

VOLUME 
d’air  inspire 

PAR  JOUR. 

annees. 

cmc. 

cmc. 

25  a 50 

3G25 

455 

16 

7'  248 

10  437 1 

55  a 40 

3720 

465 

17 

7'  905 

11  585 1 

40  a 50 

5560 

420 

18,5 

7 1 770 

11  i 89 1 

50  a 00 

2970 

571 

19 

7 1 049 

10  150 1 

Les  echanges  respiratoires  sont  moins  actifs.  Andral  et  Gavarret(s) 
ont  dose  la  quantite  d’acide  carbonique  exhale  aux  differents  ages. 

Us  trouvent  : 


De  20  a 21  ans 44*r,7  tie  CO4  par  heure. 

I)e  40  a 00  ans 37B,',0  — 

De  00  a 80  ans oo*'  ,!  — 


Comparativement  suivant  les  sexes  : 

(‘  Da  capacity  vilale  du  poumon  subit  une  double  variation,  une  progression  ascendanlc, 
< opuis  I cnfance  justpi'a  l’age  de  vingt  ans,  et  descendante  a parlir  ilc  eelte  e])oque  jusque 
daxis  la  vieillcsse  reculee.  (It.  Sciinkpf,  Gapacild  du  poumon.  Paris,  1857). 

(s)  Aindixal  et  Gavaiiret,  Annates  de  chimie  el  de  physique,  1845). 
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Carbone  consomme 
en  uno  heure. 


Homines. 


Femmes. 


De  50  a 40  ans 
])e  40  ii  50  ans 
])e  50  ii  60  ans 
De  00  ii  70  ans 


10,5  — 

10,1  — 

10,2  — 


8,1  - 

7,5  - 

0,8  — 


La  diminution  dc  la  quantile  de  I’acide  earbonique  exhale  pendant  la 
vieillessc  a etc  aussi  constatee  par  M.  Quinquaud  (cite  par  Brousse). 

Digestion.  — Les  fonctions  digestives  peuvent  etre  pen  troublees  cho| 
lc  vieillard.  L’appetit  est  rarement  augmente,  parfois  conserve,  plus 
souvent  diminue.  La  chute  des  dents  unit  a la  parfaitc  mastication  dcs 
aliments  et  a leur  insalivation,  d’oii  un  surcroit  de  travail  pourl  estomac, 

Les  digestions  sont.  plus  lentes,  la  region  epigastrique  se  hallonne,  il 
existe  du  meteorisme.  Le  catarrhe  gastrique,  la  dilatation  sont  frequentes 
chez  le  vieillard.  La  rongeur  de  la  face,  la  somnolence  apres  les  repas, 
les  eructations,  le  pyrosis  traduisent  cct  etat  de  l’estomac.  La  constipation 
est  la  regie;  parfois  tres  opiniatre  clle  est  en  rapport  avec  un  etat  pare- 
tique  du  gros  intestin. 

Fonctions  de  reproduction.  — Les  fonctions  de  reproduction  sont  les 
plus  completemcnt  atteintes  par  la  senilite  : totalement  aholies  chez  la  i| 
femme,  elles  persistent  chez  l’homme,  mais  diminuent  progressivement 
a partir  d’un  certain  age  et  s’eteignent  dans  l’cxtreme  vieillesse.  _ 

C’est  qu’en  elfct,  si  Lactivite  genesique  commence  a se  ralentir  a 
partir  d’un  age  variable  pour  ebaque  individu,  mais  que  1 on  fixe  d ha-  • 
bitude  aux  alentours  de  la  cinquantaine,  clle  pent  persistcr  bien  au  dela 
de  ce  terme  et  la  persistance  des  spermatozoides  constates  par  Duplay  et  ? 
par  Dieu  dans  le  sperme  de  vieillards  de  quatre-vingt  dix  et  de  quatic-  j 
vingt-quatorze  ans,  Concorde  avec  les  fails  de  fecondite  observes  dans  • 
PovfppmR  vieillesse. 
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s’observe  avec  son  maximum  do  frequence.  Les  trois  quarts  des  femmes 
verraiont  lours  regies  cesser  a celte  periode  de  la  vie  d’apres  Petrequin. 
L’epoque  de  la  menopause  pent  etre  plus  precoce,  cllc  peut  aussi  etre 
retardee  ct.  l’on  a vu  des  femmes  de  soixante  a soixante-cinq  ans  ct  au 
dela  avoir  encore  leurs  regies,  mais  cc  soul  la  des  exemples  tout  a fait 


exceptionncls. 

La  cessation  des  regies  determine  chez  la  femme  des  troubles  de  la 
nutrition  tres  remarquables.  L’engraissemcnt,  la  modification  des  traits 
qui  s’accentuent  et  s’epaississent,  souvent  l’apparition  de  poils  follets  aux 
levres  ct  au  menton  sont  les  faits  les  plus  saillants  a signaler. 

Modi  tie.  — La  force  musculairc  diminue  avec  Page  (Quetelet).  Au 
dynamometre  on  constate  une  diminution  notable,  et  la  contractilite  mus- 
culairc sous  rinfluence  du  courant  clectriquc  est  amoindrie  (Duchenne). 
Les  degenerescences  musculaires,  les  lesions  nerveuses  peuvent  etre 
incriminees. 

Empis  (*)  decrit  les  troubles  de  la  marche  chez  le  vieillard.  Les  moti- 
ve men  ts  sont  lents,  incertains,  les  reflexes  musculaires  et  tendineux 
sont  affaiblis.  A un  degre  plus  marque,  la  marche  devient  impossible  on 
toutau  moins  tres  difficile;  e’est  la  faiblesse  paralytique,  ctat  que  Leyden 
pense  etre  sous  la  dependance  des  lesions  de  la  moelle. 

Lc  tremhlemcnt  senile  est  aujourd’hui,  apres  les  travaux  de  Demange (a), 
de  Thebeault,  de  Raymond,  rejete  du  cadre  des  modifications  dues  a la  vicil- 
lessc  et  doit  etre  considcre  coniine  un  phenomene  d’ordre  pathologique. 

Sensibilite.  — Les  troubles  de  la  sensibilite  portent  sur  la  sensibilite 
generale  et  sur  la  sensibilite  speciale. 

La  sensibilite  generale  ne  s’emousse  que  lentement,  cependant  lc  tact 
est  moins  delicat.  D’apres  Ottolengbi  (3),  la  sensibilite  a la  douleur  est 
plus  vive  chez  le  vieillard.  D’apres  M.  I*.  Parisot(*),  le  relieve  cutane 
abdominal  est  alfaibli  chez  le  vieillard,  il  s’epuise  vitc.  La  recherche  de 
ce  symptome  permettrait  de  se  rendre  compte  de  l’etat  d’involution  senile 
de  la  moelle.  Enfin  il  y aurait  une  relation  entre  lc  signe  de  Rosenbach 
et  la  constipation  habituelle  des  vieillards,  relation  qui  assignerait  a ces 
deux  syrnptomes  une  origine  medullaire  commune. 

La  sensibilite  speciale,  les  differentes  facultes  sensorielles  sont  bien 
plus  atteintes.  La  vue  est  la  premiere  alteree  : a un  age  plus  on  moins 
precoce,  parfois  des  la  quarantaine  l’acuite  visuelle  diminue;  les  objels 
rapproches  sont  mal  discernes,  tandis  que  la  vision  est  distincte  pour  les 
grandcs  distances.  La  presbytic  s’installc  peu  a pen;  clle  est  due  a la  dimi- 
nution dupouvoir  accommodatcnr  par  suite  de  I’affaiblissement  du  muscle 
ciliaire  et  aussi  aux changemcnts  de  courbure  du  crislallin.  Une  alteration 
plus  grave  est  laperte  de  transparence  du  cristallin  qui  entraine  apres  ellc 


(')Emims,  I)e  radaililisscmciil  rnuseulaire  progress  if  die/,  les  vieillards.  Arch.  gen.  clc  indd.,  1862. 

(2)  Dkmange.  I{cvue  de  tncdccinc,  1882. 

(3)  Ottolenghi,  Arch.  Hal.  dc  Biologic,  1880. 

(4)  Paiusot,  4°  congres  frangais  dc  medeciiic  interne.  Montpellier,  1808.  ! 
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dos  troubles  de  la  vision  beaucoup  plus  serieuxet  plus  dil'licilesa  corriger 

L’ou io  petal  egalcinenl  de  sa  linessc;  rarement  la  surdite  est  compete 
memo  dans  l’extremc  vieillosse,  mais  generalcment  la  diminution  de 
Pou'ie  evoluc  progrossivement,  elle  porterait  d'abord  sur  les  notes  elc- 
vees  ct  d’une  fapon  generalc  serai t ])lus  marquee  pour  la  perception 
osseusc  quo  pour  la  perception  aerienne.  Les  autres  sens,  l’odorat,  le 
gout,  sont,  generalcment  epargnes. 

Les  facultes  intellectuellcs,  morales,  alYeclives  subissent  les  atleintes 
de  l’age.  Nous  n’avons  pas  l’intention  de  refaire  a pres  tant  d’autres  le 
tableau  de  l’etat  intellectuel  du  vieillard.  Tour  a tour  on  on  a fait  l’apo- 
logie  ct  les  critiques  les  plus  severes. 

S’il  est  vrai  que  souvent  les  facultes  intellectuelles  ct.  morales  s’affai- 
blisscnt  au  point  d’aboutir  a la  demcnce  senile,  il  est  non  rnoins  certain 
que  souvent  aussi  Tintelligence  conserve  toute  son  activite,  surtout  chez 
les  homines  qui  ont  garde  Tarnour  de  V etude  et  du  travail;  les  exemplcs 
dc  persistance  de  l’activite  cerebrale  no  sont  pas  rarcs  : Fontenclle,  Vol- 
taire sont  souvent  cites.  La  memoire  settle  parait  generalcment  diminiTec. 

II  nous  restc  a voir  cpxel  est  l’etat  de  la  nutrition  chez  le  vieillard  et 
nous  avons  reserve  coniine  prelace  a cctte  etude  les  resultals  acquis  sur 
la  fonction  urinairo. 

Secretion  urinaire.  — Les  rccherches  sur  la  secretion  urinaire  chez 
les  vicillards,  sont  assez  nombreuses.  Lecanu(1),  Demange  ct  Sadler.  Ballet 
so  sont  attaches  a connaitre  les  modifications  apportecs  par  Page  a la  com- 
position de  l’urinc.  Le  travail  le  plus  complet  sur  la  question  est  la  these  de 
Roche  (2).  Recemment  MM.  Urbain  Mosnier  et  Rouxeau  (3),  ont  repris  cette 
etude  et  ont  etc  sur  quclques  points  cn  disaccord  avee  lours  dcvanciers. 

La  secretion  urinaire  est  modifiee  quantitativement  ct  qualitativement. 

Nous  etudierons  d’abord  les  proprieties  physiques  de  ITirine  du  vieil- 
lard. La  quantite  d’urine  serait  diminuec  d’apres  Lecanu  qui  I’evalue  it 
7U20  centimetres  cubes,  Roche  qui  indique  1125  centimetres  cubes  et 
Ballet  qui  aurait  trouve  dcs  chiffres  oscillant  entre  500  et  800  centime- 
tres cubes.  Demange  ct  Sadler  ont  constate  915  grammes  chez  Lhomnic 
et.  644  grammes  chez  la  femme.  MM.  Monnier  ct  Rouxeau  adinettent  au 
contraire  que  la  quantite  journaliere  des  mines  n’est  pas  abaissee. 

La  densite  que  Lon  pourrait  s’attcndrc  a trouver  auginentec  est  au  con- 
traire egale  a la  nonnale,  ou  memo  legerement  abaissee.  Elle  est  dc 
1,018  h 1,020  pour  MM.  Demange  et  Sadler,  de  1020  pour  Roche. 
1015  pour  Brousse,  1015  a 1016  pour  MM.  Monnier  et  Rouxeau. 

La  coulcur,  la  transparence,  la  reaction  nc  presentent  ricn  dc  remar- 
([liable  a signaler. 


/M  Lecanu,  Annates  des  sciences  nalurelles,  l.  XII,  1839.  ... 

[*)  Roche,  Contribution  a t'tludc  du  mouvement  dc  dtsassimilatwn  chei  le  t nctllard. 

Tli.  ile  Paris,  1870.  . . O0 

(3)  Mokkieii  el  Rouxeau,  Conl/des  rendus  des  seances  de  la  boa cie  de  biologic , ^8  macs^ 

1806  el  Gazelle  hebdomadaire  dc  I'Est * 1806. 
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Lcs  mod  ideal  ions  do  la  composition  chimiquc  des  urines,  pins  intcrcs- 
santos  a connaitre,  sont  anssi  plus  accentuecs.  L’ureo  est  eliminee  on 
moins  grande  quantite;  l’climination  journaliere  toinbe  a 7B1',92  pour  Le- 
canu,  a 12Br,50  pour  Roche,  a 7gl',!)l  pour  Dcmange  et  Sadler,  oscille 
entro  (>  ot  10  grammes  pour  Ballet,  est  do  IOBr,22  pour  Broussc  qui 
observait  chcz  la  femme  dc  12  grammes  pour  Monnier  et  Rouxcau.  Tons 
chifires  notablemcnt  inferieurs  an  taux  normal  do  10  a 24  grammes.  Si 
Bon  rapporte  les  quantites  d’uree  eliminee  a 1 kilogramme  du  corps, 
on  trouve  pour  le  vieillard  0sr,  122  au  lieu  do  0BI’,50  chcz  l’adulte. 

Le  taux  de  I’acide  urique  est  abaisse;  son  elimination  est  irreguliere  et 
se  hiit  par  decharge. 

Les  chlorurcs  restent  en  quantite  normalc. 

L’acide  phosphorique  est  au  contraire  diminue.  M.  Roche  indique  un 
chiflre  moyen  dc  1 sr,  1 05 , M.  Sadler  0Br,68,  M.  Broussc  0Br,92.  D’un 
tableau  comparatif  donne  par  M.  Beaunis,  il  resulte  quo  I’urec  et  I’acide 
phosphorique  diminuent  proportionnel lemon t avec  I’ age. 

En  resume,  l’uree  et  l’acide  phosphorique  sont  notablement  diminues 
chcz  le  vieillard.  Les  chlorures  sont  au  contraire  en  quantite  normalc. 

D’apres  M.  Mosse  (')  il  y aurait  augmentation  des  produits  incomplcte- 
ment  oxydes  et  diminution  des  produits  completement  oxydes. 

La  presence  de  principes  anormaux,  sucre  oualbumine,  est  exception- 
nelle  et  ne  pent  ctrc  donneecomme  un  caractere  del’urinc  senile. 

Un  autre  precede  permet  de  se  rendre  comptc  dc  l’ctat  de  la  secretion 
urinairc,  e’est  d’etudier  la  duree  de  l’elimination  de  certains  medica- 
ments qui  passent  en  nature  dans  les  urines  et  sont  faciles  a reconnaitrc, 
tols  que  la  fuchsinc,  la  quinine,  les  iodurcs,  les  bromures.  Cette  elimi- 
nation sc  fait  Lien  plus  lentoment  chcz  le  vieillard  que  chcz  l’adultc, 
ainsi  qu’il  resulte  des  experiences  dc  M.  Bouchard  et  de  son  eleve  Chau- 
vct(s).  La  toxicite  urinairc  est  diminuee. 

Secrdtion  cutanee.  — La  secretion  sudorale  parait  peu  modifiee;  a 
I’etat  de  repos,  d’apres  Aubert,  la  secretion  de  la  sucur  et  l’cxhalation 
cutanee  insensible  seraientamoindrics.  L’cxercicemusculairc  s’accompagne 
au  contraire  tres  vite  chez  le  vieillard  d’une  transpiration  exageree. 

Chaleur  animate.  — La  temperature  centralc  est  la  mettle  chez  le 
vieillard  quo  chcz  l’adultc,  mais  cela  n’est  vrai  epic  pour  la  temperature 
centralc;  la  temperature  peripherique  s’abaissc  au  contraire  scnsililement 
chez  le  vieillard.  Baerensprnng,  Moleschot  pretendaient  que  la  tempera- 
ture des  vici  1 lards  etait  plus  elevee  fpie  la  normalc.  Roger,  puis  Charcot 
montrent  qu’il  en  est  ricn  et  que  la  temperature  rcctalc  se  maintient 
•‘litre  57", 2 a 57°, 5,  meine  a un  Age  tres  avance;  mais  ce  dernier  auteur 
a mis  en  evidence  I’ecart  <pii  exisle  entro  la  temperature  peripherique  et 
la  temperature  centralc. Les  rcchcrchcs  dcM.  Roche,  cellos  deM.  Demange 
onl  conlinne  I’cxactitudc  des  fails  observes  par  Charcot. 

(')  JIossiS,  Ac.  des  Sc.  tic  Montpellier,  1890. 

(*)  Ciiauvet,  Tli,  dc  Paris,  1877, 
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M.  Chclmonski  (')  conclut  de  scs  rechcrches  que  la  temperature, 
mo  venae  do  la  journee  est  legercment  diminuee,  mais  que  la  courbe  ther- 
mometrique  presente  souvent  des  oscillations  considerables  ct  irregulieres 
et  qn’il  n’est  pas  rare  d’observer  an  type  inverse  dans  leqael  la  temper 
ratare  da  matin  est  pins  elevec  que  cello  da  soir.  Cos  anomalies  seraieal, 
d’apres  rauteur,  en  rapport  avec  l’etat  de  sclerose  des  vaisseaux  cutanes 
et  avec  la  mauvaisc  regulation  des  deperditions  caloriques  qui  en  est  la  con- 
sequence. 

Connaissant  les  modifications  apportces  par  la  senilite  an  fonctionnc- 
mcnt  de  chaquc  appareil,  nous  pouvons  dans  unc  sorte  de  sy  a these 
rcsumcr  les  resultats  acquis  et  aborder  l’etude  de  la  nutrition  chez  le 
vicillard. 

Passons  en  revue  les  quatrc  actes  qui  constituent  la  nutrition.  I/assi- 
milation comprend  deux  actes,  le  premier  d’ordrc  physique,  c’est  Fap- 
port  de  substance  nutritive  a la  cellule.  Que  devient-il  dans  la  vieillesse? 
Nous  avons  va  que  l’appetit  est  souvent  diminue  ct.  que  la  quantite  des 
materiaux  nutritifs  introduits  est  moiadrc  que  chez  l’aclultc.  La  compo- 
sition du  milieu  sanguin  est  modifiee,  ct  caracterisee  par  la  diminution 
des  globules,  de  la  iibrinc,  de  Fhemoglobine,  par  Faffaiblissemeat  de 
la  capacite  respiratoire,  tanclis  que  les  matieres  extractives,  la  choles- 
terine,  Puree  sont  augmeatees,  c’est  dire  que  les  elements  actifs,  qui 
coacourent  a la  vie  des  cellules  sont  diminues  et  les  materiaux  excremen- 
titiels  augmcntes ; l’etat  physique  des  artercs,  le  retrecissement  des 
pctits  vaisseaux  concourt  encore  a restreindre  la  nutrition  de  la  cellule. 
Le  premier  des  actes  de  la  nutrition  est  done  diminue.  L’insuflisance  du 
second  actc,  e’est-a-dire  de  Fassimilation  a la  substance  memo  de  la  cel- 
lule des  materiaux  nutritifs  qui  lui  out  ete  appoites,  sc  traduit  parl  a- 
trophie  de  la  cellule  et  par  la  diminution  du  poids  du  corps. 

La  clesassimilation  est  cependant  moins  active  dans  ses  deux  stades.  d 
y a moins  de  materiaux  oxydes,  ct  Fclimination  des  dechets  cellulaires 
se  fait  moins  completement  comme  le  demontrent  la  composition  do 
Purine  du  vicillard. 

Les  actes  nutritifs  concourcnt  a deux  resultats  distincts,  la  repara- 
tion do  Porganisme  d’une  part,  d’autre  part  la  production  d une  certame 
quantite  de  force  ou  de  chaleur  destinees  soil  a maintenir  constaate  la 
temperature  iaterieurc,  soil  a effcctuer  du  travail.  De  ccs  dillereats  acie?. 
deux  sont  evidemment  amoindris  chez  le  vicillard  doat  I organisme  sc 
reparc  iacompletement,  et  qui  fournit,  unc  somme  de  travail  momdre. 
Mais  il  restc  an  dernier  element  qui  ne  parait  pas  modilie,  car  nous  avons 
va  que  la  temperature  centralc  se  maiatient  constaate  pendant  toute  la 
duree  de  la  vie.  II  n’y  a cependant  la  qa’une  apparencc,  car  la  calonlica- 
tioa  est  egalementanioindrie..  En  diet  si  la  temperature  centralc  est  mam- 
teaue,  la  temperature  peripherique  est  diminuee;  le  vieillard  perd  par 


(')  Cuelmonski,  Deutsche  Arch.  f.  hlin.  Mad.,  LXI,  1-2. 
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rayonncment  moins  quo  Fhomme  adulte.  II  y a cola  do  nombreuscs 
raisons.  M.  Bouchard  (')  a montrc  l’influcnce  (los  variations  do  Fetal  sta- 
tiquo  du  corps  sur  la  nutrition.  Chez  lo  vieillard  la  pcau  s’cst  plissee  et 
retractec  sur  clle-meme,  la  surface  rayonnanto  cst  done  moindre.  Lo 
sang  y circulc  moins  activcment  ct  y arrive  on  moindre  quantitc  du  fail 
do  la  diminution  do  calibre  des  petits  vaisseaux.  II  ya  done  la  des  cir- 
eonstances  multiples  cpii  malgre  la  diminution  du  poids  du  corps  permel- 
l.ent  aux  vieillards  do  subvenir  a moindres  frais  au  besoin  dc  la  calorifi- 
cation, ct  d’entretenir  lour  temperature  ccntralc  a un  degre  constant. 

Cette  diminution  des  differ  cuts  actes  vitaux  se  traduit  par  line  moindre 
activite  des  phenomcnesrespiratoires  etpar  uno  diminution  de  la  quantitc 
d'aeide  carboniquo  eliminee. 

Assimilation  moindre,  desassimilation  cgalcment  amoindrie,  repara- 
tion insuffisante  des  tissus  ct  alteration  anatomique  consecutive,  tcls  sont 
les  caracteres  de  la  nutrition  chez  lo  vieillard. 

Mais  ce  ralentissement  de  toutes  les  fonctions,  cct  amoindrissement 
do  l’activite  vitale  nc  s’opcre  pas  brusquement ; il  commence  bien  avant 
la  vieillessc  et  depuis  l’enfance  jusqu’a  F extreme  limite  de  la  vie  la 
nutrition  so  modifie  insensiblement.  Dans  l’enfance  et  dans  la  jeunesse, 
Factivite  vitale  cst.  a son  maximum,  la  nutrition  doit  suffire  a la  for- 
mation des  organes,  au  developpement  de  Forganisme  en  meme  temps 
qu’a  son  fonctionnement;  dans  Fage  miir,  la  nutrition  n’a  plus  qu’a 
subvenir  aux  frais  de  reparation,  d’entretien  des  organcsct  a lcurfonetion- 
nement,  puis  peu  apeu  Factivite  diminue,  mais  d’une  (aeon  insensible  ct 
ce  n’est,  que  lorsque  la  decheancc  organique  apparait  que  Foil  invoque  le 
processus  senile,  la  nutrition  alors  est  de  moins  en  moins  active  ; la  repa- 
ration organique  se  fait  mal ; les  degenerescences  surviennent ; la  vieil- 
lesse  est  realisee. 

C’cst,  done  peut-etre  avee  raison  que  Foil  a pu  dire  que  la  senilite 
etait  caracterisee  par  un  ralentissement  de  la  nutrition.  (Brousse,  Boy- 
Teissier). 

Nature  de  V involution  senile.  — 11  nous  faut  aborder  maintenant 
I ’elude  dc  la  nature  du  processus  senile  et  entrer  dans  la  discussion  des 
differentes  theories  qui  ont  etc  cruises  a ce  sujet.  Nous  nous  appuyerons 
pour  cela  a la  fois  sur  les  don statat ions  anatomiques  et  sur  les  donnecs 
fournies  par  la  physiologie. 

Apres  avoir  cherchc  a connaitre  comment  nous  vieill issons,  nous 
tacherons  de  savoir  pourquoi  nous  vieillissons.  Question  qui  au  premier 
abord  pout,  paraitre  oiseuse  mais  qui  a la  reflexion  morite  bien  d’attirer 
l’attention  du  medecin. 

Une  des  premieres  solutions  proposees  a etc  cello  qui  a voulu  assimiler 
la  vieillesse  a une  maladie  : seneclus  ipsa  morbus  est,  disait  Fauteur  du 
de  Seneclute.  Cette  assertion  est-clle  legitime  et  devons-nous  considerer (*) 


(*)  BoDf.iiAnn,  Logons  profcssucs  a la  Faculle  dc  modecinc  dc  Paris  en  1807.  Sem.  midicalc. 
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lcs  vieillards  comine  ties  malades?  Evidemmcnt  non  el.  le  bon  sens  vul- 
„.aj[.c  eomme  l’obscrvation  medicate  sont  d’accord  pour  reconnoitre  qu’un 
vicillard,  ineme  s’il  presente  tons  lcs  attrilmts  de  la  senilite,  n’est  pas  en 
real j to  un  malade.  Mais  ce  qui  perrnet  la  confusion  c’est  que  pour  le 
vicillard,  encore  plus  que  pour  l’adulte,  la  sante  parfaite  est  rare  et  que 
Ton  est  tout  naturcllement  porte  a mettre  sur  le  compte  do  1 age  ce  qui 
n’est,  en  somme,  qu’une  manifestation  morbide  tout  a fait  independante 
dc  la  vieillesse  elle-meme. 

Tant  que  la  senilite  est  seulc  en  cause  et  que  1’equilibre  entre  les 
differ entes  fonctions  n’est  pas  rompu,  on  n’est  pas  en  droit  de  dire  qu  il 
y a maladie.  Avcc  les  progres  de  lage,  le  fonctionnement  des  organes 
dimmue  d activite,  inais  ce  fonctionnement  est  encoie  suffisant,  il  n j a 
pas  de  maladie  a proprement  parlcr,  mais  seulement  une  sortc  de  meio- 
pragie  on  aptitude  fonctionnelle  restreinte,  de  tons  les  organes,  qui  pent 
servir  a caracteriser  la  senilite. 

Cette  activite  amoindrie  pent  longtcmps  demeurer  latente  et  est  long- 
temps  compatible  avec  la  sante,  mais  si  le  vieillard  vient  a demander  a 
Tun  de  ses  organes  un  surcroit  d’activitc,  s’il  survientunc  maladie,  alors 
le  danger  appffirait  et  la  resistance  affaiblie  ne  permet  ni  le  surmenage,  ni 

l’cffort  necessaire  a la  guerison.  . 

Telle  est  la  raison  du  danger  des  maladies  aigues  chez  le  vieillard,  telle 
estaussi  la  necessite  d’unc  hygiene  severe  pour  les  personnes  avancccs 

Si  done  Ton  n’est  pas  en  droit  de  considerer  la  vieillesse  comme  une 
maladie,  on  pourrait  peut-ctre  plus  justement  dire  qu  elle  realise  une 
diathese,  que  cette  diathese  est  voisine  de  l’arthritisme  et  qu’elle  se  tra- 
duit  comme  lui  par  un  ralentissement  de  la  nutrition. 

Quclles  sont  les  causes  de  ce  ralentissement  dc  toutes  les  fonctions  du 

vieillard?  . , , , , 

Poursuivons  1’examen  des  theories  emises  sur  la  nature  de  ce  travail 

(1  Pour  R6veille-Parise(‘),  le  point  de  depart  dc  la  senilite  residerait  dans 
les  alterations  de  l’appareil  respiratoire.  Les  troubles  de  la  respiration 
retentissent  sur  les  phenomenes  de  l’hematose  et  sur  la  composition  du 
Un  sang  moins  riche  arrivant  aux  cellules,  la  nutrition  cellulaire 


sang,  un  sang  niello  _ - a il'.’’ 

serait  viciee  et  comme  consequence  derniere  apparaitraient  les  degenc- 

rescences  des  cellules.  . . „c 

Cette  meme  theoric  qui  rapporte  en  derniere  ana  yse  le  processu 

senile  A une  adulteration  du  sang  a etc  reprise  par  M.  Hamclin.  Pom  ce 
auteur,  la  succession  des  faits  serait  la  suivantc  : L’ossilication  est  un  phe- 
nomene  normal,  evolutif  qui  se  poursuit  depms  1 enfance  jusqu  a la  mo.  • 
Apres  la  constitution  des  os,  le  travail  d’ossificalion  continue;  le  sternum, 
les  cartilages  costaux  se  transforment  etperdent  leur  elasticte  preuueu  . 
les  parois  de  la  cavite  thoracique,  rendues  ainsi  plus  rigules.  ne  permet- 

0 RfiVElLLiS-PMiiSE,  Traih'.  dc  la  vieillesse,  185o. 
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tout  pas  l’expansion  nortnalc  du  pouinon  ; la  ventilation  elevient  rrioins 
parfaile,  secondairemont  I hematosc  so  lait  inoins  bicn  ct  1 adnltcration 
sanguine  explique  los  troubles  organiquos  do  la  senilite. 

Cos  theories  seraiont  admissiblos,  s’il  otait  ddmontrd  que  los  lesions 
pulmonaircs  on  osseuses  ct  cartilagincuscs  sont  constantos  chez  lo  vioil- 
lard  et,  snrtont  sont  los  premieres  on  date;  or  los  fails  no  concordant  pas 
avec  la  theorie.  La  solution  proposer  par  M.  Hamclin  est,  de  plus,  suscep- 
tible  d’une  autre  critique,  formulee  successivcment  par  M.  Brousso  ct,  par 
\[.  Boy-Teissier  : c’estqu’il  n’est  pas  possible  d’assimiler  completcment  los 
modifications  que  subissent,  les  os  et  les  cartilages  dans  la  vieillesse  a la 
continuation  de  revolution  de  ces  tissus;  ces  modifications  dependent  du 
processus  senile  general  et,  loin  d’etre  causes,  sont  seulement  diets  de  la 
senilite. 


Une  theorie  qui  a etc  et  est  encore  admise  par  la  gcneralite  des  auteurs, 
fait  dependre  toute  l’involution  senile  des  progres  de  l’arterio-sclerose. 
S’appuyant  sur  les  travaux  do  de  Gull  ct  Sutton,  de  Juhel-Rcnoy,  deDuplaix, 
M.  Demange  s’est  fait  le  defenseur  de  cette  maniere  de  voir  qu’il  resume 
ile  la  lacon  suivante  : 

« L’endoperiarterite  envahit  les  petits  vaisseaux,  les  capillaires  s’atro- 
phient  ct  deviennent  graisseux,  partout  la  nutrition  de  l’organe  est  com- 
promise, les  elements  s’atrophient  et  degenerent;  la  reparation  ne  se  lait 
plus.  II  en  resulte  un  trouble  fonctionnel.  L’hematopo'iesc,  les  functions 
de  nutrition  sont  affaiblies  par  reiteration  ties  organes  qui  lour  sont 
devolus;  les  glandes  hematopoietiques  sont  incapables  de  fournir  un 
sang  genereux  a la  nutrition  generale ; le  ralentisscment  de  la  nutrition 
commence,  la  denutrition  survient,  l’involution  retrograde  est  en  pleine 
activite.  Et  quelle  a etc  la  cause  premiere  do  tout  ce  desastre?  C’est  rei- 
teration vasculairc,  e’est  l’atherome.  » 

Quant  a I’athcrome,  il  resultcrait  des  frottements  repetes  du  sang  sur 
les  parois  vasculaircs,  e’est-a-dire  du  fonctionnement  vital  memo. 

Pour  que  cette  theorie  puisseetreacceptee,  il  faudrait  etablir  d’une  part 
quo  1’atherome  est  une  alteration  constantc  do  la  vieillesse  et  d ’autre  part 
(pic  les  lesions  les  plus  frequentes  de  la  senilite  sont  reellcment  on  rela- 
tion avec  cet  atherome.  Cette  double  relation  a etc  discutee  avec  beau- 
coup  do  developpemcnts  par  M.  Dcmange  et  ellc  a paru  dellnitivement 
etablie  pendant  un  certain  temps.  M.  Brousso  dans  sa  these  panic  la  memo 
annee  que  le  travail  dcM.  Demange  faisait  quclqucs  reserves.  Mais  depuis, 
d’autres  arguments  ont  ete  apportes  an  debat. 

M.  Brault(1)  s’est  eleve  centre  la  frequence,  l’etendue  de  l’athcromc 
dans  la  vieillesse  el  centre  le  role  qui  Ini  etait  attribue  dans  le  processus 
senile.  Avant  Ini  Lecorche,  Washington,  Bamberger,  Ducheck  avaient 
signale  des  exemples  de  vieillarils  morts  sans  presenter  de  lesions  athe- 
romateuscs.  M.  Brault  cite  deux  autopsies  oil  l’athcrome  a fait  presque 


(*)  Biuci.t,  Etude  sur  l'inllammation,  Arch.  (jin.  de  mide.cine,  1888  cl  Les  m-tcrilcs,  lour 
role  en  pathologic 
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complelement  dofaut.  M.  Boy-Teissier  relate  egaleinont  une  observation 
suivie  d’autopsie  oil  Batherome  etail  pen  developpe  chcz  un  vieillard 
do  qualre-vingl-dix-sepl  ans. 

Si  done,  etudiant  les  lesions  dn  systeme  vascnlairc  chez  lc  vieillard, 
nous  avions  raison  de  dire  quo  Batherome  constituait  une  des  lesions  les 
plus  frequentes  de  la  senilite,  nous  devons  maintenant  discuter  les  rap- 
ports qui  unissent  les  alterations  arteriellcs  et  la  senilite  et  nous 
demander  si  Batherome  cst  cause  ou  effet  de  I involution  senile. 


Mais  la  question  s’cstelargic  et  le  role  pathogenique  meme  de  Barterio- 
sclerose  au  point  de  vue  du  devcloppement  des  scleroses  viscerales  est 
battu  cn  breche.  M.  Brault('),  M.  Lelulle  (*),  M.  Boy-Teissier  s’elevent 
tour  a tour  centre  la  theorie  dystrophique  dc  la  sclerose  cl  le  dernier  de 
ces  auteurs  ad  met  que  lc  devcloppement  du  tissu  conjonctif  (pie  Ion 
observe  dans  la  viei llessc  est  independent  de  toutc  alteration  arterielle  et 
il  invoque  l’existcnce  d’unc  sclerogenesc  normale,  cause  et  non  effet  de 
Parteriolite  et  de  l’arterite  chroniques.  Pour  differencier  cette  sclerose 
normale,  evolutionnellc  de  la  sclerose  pathologique,  il  l’appelle  xerose. 

On  lc  voit,  e’est  cxactement  la  eontre-partic  de  Popinion  soutenue  par 
M.  Demange.  Cette  discussion  ne  porte  d’ailleurs  que  sur  1 interpretation 
des  Baits  et  nous  pouvons  la  clorc  en  disant  avee  M.  Demange  : « Quoi 
qu’il  en  soit,  qu’on  admette  que  Palteration  senile  des  elements  ne  soit 
que  la  manifestation  d’unc  propriety  inherente  a leur  evolution  et  qui 
constitue  la  phase  d’involution  ou  bien  qu’on  pense  avec  nous  que  cette 
destruction  lento  est  intimement  1 iee  aux  troubles  circulatoires  et  par 


consequent  nutritifs  de  Belmont,  le  resultat  est  lc  meme,  l’organe  s atro- 
phie  en  meme  temps  quo  la  fonction,  et  lorsque  l’ensemble  des  organes 
indispensables  a la  nutrition  s’est  ecroule  piece  a piece,  la  mort  naturelle 
en  cst  le  resultat.  » 

Pour  M.  Brousse  la  vieillcssc  sc  rapprochc  des  intoxications  chroniques 
et  des  maladies  par  ralentissement,  de  la  nutrition  et,  en  derniere  analyse, 
il  rapporte  tout  lc  processus  senile  a revolution  cellulaire. 

M.  Hu  chard  (5)  range  la  vicillcsse  parmi  les  causes  de  I’arterio-sclerose 
et  invoque  B intoxication  chronique  par  les  produits  dcla  desassimilation. 
Ceci  nous  ramenc  a la  theoric  autrefois  formulae  par  Canstadt,  theorie 
qui  rattache  la  senescence  a la  vie  meme  des  cellules  et  adinet  que 
l’organisme  passe  par  deux  phases  : 1 evolution  et  1 involution. 

Cette  theorie  a etc  reprise  et  rajeunic  par  M.  Boy-Teissier.  C’est  done  a 
B etude  de  la  vie  de  la  cellule,  des  causes  de  son  involution  qu  d lout 
nous  attachcr  tout  d’ahord.  S’appuyant  sur  les  theories  causes  par  M.  Sa- 
batier (4)  sur  la  vie  et  la  maticrc  vivante,  M.  Boy-Teissier  edifie  une 
theorie  que  nousallons  cssayer  de  resumer  hrievement. 


(•)  Buaui.t,  Loco  citato. 

(2)  Letdixe,  L’Inflammalion. 

f>)  M.  IIuciiaiid,  Traite  cliniquo  des  maladies  du  eceur  et  des  vaisscaux. 
(4)  Sabatieb,  Essai  sur  la  vie  et  la  mort,  1802. 
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La  presence  d’une  parcelle  do  matierc  vivantc  est  indispensable  pour 
perinettre  la  transformation  en  matierc  vivanle  des  elements  du  milieu 
exterieur  et  provoquer  toute  formation  nouvellc.  Cette  parcelle  jouc  le 
role  d’ainorce.  Le  pouvoir  d’amorce  preside  a la  vie  toute  enticrc, 
accroissenient,  reparation,  creation  de  nonvelle  matierc  vivantc. 

La  matierc  vivanle  considereo  dans  ses  premieres  manifestations,  le 
protoplasma  primitif  tel  qu’on  le  suppose  avoir  exist  e au  debut  de  I’appa- 
rition  de  la  vie  sur  la  terre,  paraissait  devoir  clrc  immortelle.  Chez  les 
circs  les  plus  simples  tels  quo  les  ctres  unicellulaires,  la  morl  ne  parait 
pas  pouvoir  exister;  line  cellule  se  divisc  el  donne  naissance  a deux 
cellules  nouvelles.  II  n’y  a pas  eu  mort  de  la  cellule  mere  dont  unc 
part ic  de  la  substance  continue  a vivre  dans  chacunc  des  deux  cellules 
lilies.  Le  pouvoir  d’amorce  parait  indefini.  Mais  plus  l’or-ganisme  vivant 
se  compliquc,  plus  les  tissus  sc  differcncient,  plus  aussi  le  pouvoir 
d'amorcc  diminuc  ct  ce  sont  les  tissus  les  plus  differences  qui  possede- 
ront  le  pouvoir  d’amorce  le  plus  faible,  tandis  quo  le  tissu  le  moins 
differencie,  le  tissu  conjonctif  conservera  encore  a un  haut  degre  ce 
pouvoir  d’amorce.  Chez  l’liomme,  les  cellules  de  l’embryon  possedent 
un  pouvoir  d’amorce  considerable,  peu  a peu  la  differentiation  se  fait  ct 
quand  l’organisme  a atteint  son  complet  developpement,  que  la  differen- 
ciation  ct  la  specialisation  ont  etc  completement  realisees,  le  pouvoir 
d’amorce  a diminue.  Les  cellules  nerveuses,  les  cellules  musculaires,  les 
cellules  secrctantes  possedent  ainsi  unc  activite  vitalc  amoindrie,  un  pou- 
voir d’amorce  « qui  ne  pent  provoquer  la  reconstitution  de  la  cellule,  pas 
plus  que  la  production  d’une  cellule  semblabie  emanec  de  la  premiere: 
a peine  suffit-elle  a son  entreticn  seulement.  » II  n’cxiste  pas,  cn  effet. 
dans  la  cellule  differentiae  deux  forces  differentes,  1’une  chargee  de  pre- 
sider  a la  vie  et  l’autre  a 1’activite  fonctionnelle ; il  n’y  a qu’une  seule  ct 
unique  force  et  « la  specialisation  ne  pouvait  se  faire  qu’au  detriment 
de  la  resistance.  » Mais  pendant  que  les  cellules  differonciees  perdent 
ainsi  lour  activite,  le  tissu  conjonctif  a conserve  son  pouvoir  d’amorcc  ct 
il  va  com  bier  les  vides  au  fur  et  a mesure  quo  les  cellules  von  l s’atro- 
phicr.  La  sclerose  envahit  chaque  organc. 

Ainsi  se  trouvent  expliques  les  principaux  caracteres  de  1’involution 
senile,  atrophie  des  organes,  developpement  d’un  tissu  de  sclerose,  ralcn- 
tissement  de  la  nutrition. 


Il  nous  reste  maintenant  a etudier  comment  et  pourquoi  la  vicillesse 
n’apparait  pas  au  meme  Age  chcz  tons  les  individus,  pourquoi  aussi  il 
est  rare  que  1’organisme  vicillisse  egalement  dans  ccs  differentes  parties. 

H ost  des  individus  chcz  lesquels  la  vieillessc  apparait  a un  Age  prema- 
ture, s’il  en  est  d’antres  chez  lesquels  la  senescence  seinble  retardee. 
Quclles  sont  done  les  causes  qui  semblent  presider  a la  lnarchc  de  I'invo- 
lution  senile?  II  en  est  qui  pourront  ctre  hereditaires  ct  d’autres  acquises 
pendant  la  vie  meme  dti  sujet.  L’heredite  interviendra  de  deux  famous  : 
d unc  part  le  generateur  peut  leguer  a ses  descendants  tine  activite  vitale 
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plus  on  mains  grande,  d ’autre  part  il  pent  Ini  transraettre  lc  germc  d’un 
d(>  si's  etats  ipii'  nnus  appelons  diathesc  et  (jui  sera  I’originc  de  cor- 
taini's  maladies,  Id  est  par  example  I’arthritisme.  !Mais  pendant  la  vie 
elle-incmc  il  est  une  foulc  de  circonstances  qui  peuvent  modifier,  amoin- 
drir  la  vitality,  soil  dans  Pcnsemble  de  I’organisme,  soil  dans  Pune  do 
ses  parties.  Los  infections,  les  intoxications  vieillissent  prematurement 
ceux  qu’cllcs  attcigncnt.  II  est  encore  d’autres  influences  qui  entrent  on 
ligne  (lc  compte,  la  nutrition,  lc  systeme  nervenx,  le  milieu  exterieur. 

Ghacune  de  ces  causes  hereditaircs  on  acquises  pent  sc  loealiser  sur 
un  organa  et  determiner  une  senilite  precoce  et  locale.  Ainsi  lc  rein,  le 
foie,  lc  systeme  artericl  seront  primitivement  touches. 

11  restcrait  encore  hien  ties  questions  interessantes  a elucider  a propos 
do  Pinvolution  senile,  telles  quo  la  reaction  du  vieillard  an  presence  des 
maladies,  Phygiene  de  la  vieillessc,  mais  cc  serait  sortir  du  cadre  qui 
nous  a etc  fixe.  11  nous  est  peut-etre  maintenant  possible  de  concevoir 
la  nature  de  Pinvolution  senile. 

Les  cellules  qui  constituent  Porganismc  apportent  toutes  a la  naissanco 
une  reserve  vitalc,  le  pouvoir  d’amorce,  variable  pour  ebaque  espece  de 
cellules.  C’cst  grace  a ce  pouvoir  quo  la  cellule  est  capable  de  reparer 
Pusure  quotidienne,  qu’ellc  petit  transformer  en  matiere  vivante  les 
matieres  inertes  qui  Pentourent,  qu’elle  pent,  en  un  mot  s’assimiler  des 
substances  etrangeres.  Mais  ce  pouvoir,  cette  force  assimilatrice  est 
limitee  dans  lc  temps,  et  va  s’affaiblissant.  Incapable  de  reparer  alors 
completement  ses  pertes,  la  cellule  sc  debarrassera  mal  de  ses  produils 
de  desassimilation ; le  rein,  lc  foie  joueront  leur  role  d cmonctoires  moins 
energiquement  et  les  materiaux  de  dechet  s’accumuleront.  Le  ralentisse- 
uicnt  de  la  nutrition  precede  la  periode  d intoxication.  L intoxication  al- 
tera la  structure  des  arteres  et  Parterio-sclerose  a son  tour  va  reagir  sur 
les  cellules  pour  activer  leur  decheance  et  provoquer  les  degenerescences 
diverses.  G’est.  ainsi,  croyons-nous,  que  1 on  pent  concevoir  les  diflr- 
rentes  etapes  de  Pinvolution  senile. 


LES  TUMEURS1'1 

Par  P.  MENETRIER 

Pi'ofcsseur  agrdgiS.  — Mddecin  do  I'hdpilal  Tonnn. 


CH  A PI  TRE  PREMIER 

HISTORIOUE  ET  DELIMITATION  DU  SUJET 
CE  OU’IL  FAUT  ENTENDRE  PAR  LE  TERME  TUMEUR  — LES  NEOPLASIES 
ET  LE  PROCESSUS  N&OPLASIOUE 


Comme  la  plupart  des  termcs  quc  nous  a lcgues  la  medecine  tradition- 
nellc,  le  mot  tumeur  a du  changer  dc  sens  et  duplication  avee  les  theo- 
ries medicales  successives  et  ne  correspond  plus  aujourd’hui  quc  hien 
incompletement  a son  sens  primitif  on  etymologique. 

C’etait  d’abord  une  denomination  cliniqne,  symptomatique,  et  1’on 
appelait  tumeur  toute  augmentation  de  volume  des  parties  du  corps, 
toute  grosseur  outre  nature  ( tumor  prseler  ncitiiram),  comprenant  ainsi 
a la  fois  les  formations  de  tissus  nouveaux,  les  accumulations  d’exsudats, 
de  liquides,  meme  de  gaz,  dans  les  interstices  des  tissus  ou  dans  les 
cavitcs  naturelles,  tout  cc  qui,  en  somme,  etait  gros,  tumefie,de  saillic 
anormale.  Telles  les  decrivait  A.  Pare,  suivant  fidclement  les  dogines 
galeniques,  et  1’ explication  s’en  donna  it  simplement:  s’il  y avait  grosseur, 
e’est  quc  quelque  chose  s’accumulait  dans  les  tissus;  et  quo  pouvait-cc 
etre,  sinon  Tune  des  quatre  humeurs'eonstitutives  dc  1’organismc,  dont 
les  proportions  troublees  en  quelque  maniere  sont,  causes  dc  toiites  les 
maladies  : le  sang  d’oit  proviennent  les  tumeurs  chaudcs  et  lmmidcs, 
telles  quc  le  phlegmon,  les  furonclcs,  charhons  et  anthrax;  la  bile  don- 
nant  Vdrysipele,  l’herpes,  l’esthiomene,  l’impetigo;  \cphlegrne  cause  de 

(4).  BnocA,  Trnite  des  tumeurs.  — Virchow,  Patliologie  des  tumeurs.  Trad.  Aronsolm.  

Laxcereacx,  Anatomic  pathologiquc.  — Cou.nii,  cl  Ranvieii,  Manuel  d'histologie  jiathologique. 
2“  edit.  — Qmj.Nu,  art.  Tumeurs.  In  Traild  de  chirurgic  dc  Duplay  cl  Reclus.  — Delbet,  art. 
Tumeurs.  In  Traitd  dc  chirurgic  clinique  ct  opdratoirc  dc  Ledcnlu  el  Delbet.  — Coyne, 
Anatomic  pathologiquc,  t.  I.  — Bard,  Anatomic  pathologiquc.  — Bexeke,  Ncucrc  Arbcitcn  /.nr 
I.chre  vom  Carcinom.  1886-1891.  In  Schmidt's  Jghrbucher , 1802.  — Lurarscr,  in  Ergebnissc 
dn-  allgcmcincn  pathologiscbcn  Morphologic  und  Physiologic  dor  Menschen  und  dcr  Thiorc. 
AVicsbadcn,  1805. 
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Vcedeme,  des  alheromcs,  des  scrofules,  do  l’ascitc;  cl  enfin  Yliumeur 
mdlencholique  : d’oti  lc  squirrhe  vrai,  los  Lumeurs  chancreuses,  les  poi- 
reaux  et  les  vernies  (A.  Pare,  7"  livre). 

Les  progres  do  l’anatomie  permirenl  do  distinguer,  cntrc  les  tumours, 
ce  qui  tcnait  a la  distension  d’nno  cavite,  d’un  organo  par  des  gaz  ot  des 
liquides,  et  la  formation  do  veritables  tissus;  meme  on  on  put  reconnaitrc 
Fanalogie  avee  certains  dos  tissus  normaux.  Littre  decrivit  les  turneurs 
formces  do  tissu  graisseux.  Abernethy  crut  pouvoir  rapprocher  le  sarcome 
du  pancreas  on  de  la  glande  mammaire.  Encore  fallait-il,  pour  comparer, 
que  les  tissus  normaux  eux-memes  fussent  eonnus ; cela  put  so  faire 
qnand  Bichat  eut  fonde  P anatomic  generate,  et  ce  fut  V oeuvre  des  Dupuy- 
tren,  Laennec,  Lobstein,  Gruveilhier,  etc.  Utilisant  les  notions  nouvelle- 
ment  acquises  sur  la  nature  et  les  parentes  des  tissus,  ces  auteurs  cher- 
cherent  a distinguer,  dans  les  produits  de  formation  nouvclle  constituant 
les  turneurs,  ceux  qui  se  montraient  identiques  aux  tissus  normaux,  et 
ceux  qui  ne  presentaient  avec  eux  aucune  analogic  eL  semblaient  formes 
de  materiaux  parasitaires  ou  devenus  etrangers  a l’organisme  : d’ou  la 
distinction  des  turneurs  homoeomorphes  et  heteromorphes,  homceoplas- 
tiques  et  heteroplastiques,  a laquelle  on  attache  longtemps  une importance 
difficile  a comprendre  aujourd’hui,  si  ce  n’est  comrae  un  premier  essai 
tout  infructueux  d’ explication  des  modes  si  divers  devolution  des  turneurs 
malignes  ou  benignes. 

L’etude  a l’oeil  nu  ne  donnait  pas  plus.  La  chimie  ne  fut  guere  plus 
heureuse,  ne  put  dire  le  pourquoi  cl  evolution  des  tumeuis  (Thenaid,  ^au- 
quelin,  Lassaigne) ; les  turneurs  malignes  renfermeraient  plus  d elements 
albumineux ; la  substance  cacoplastique  serait  une  albumine  malade 
(Rokitansky)?  Ce  pourquoi,  le  microscope  pensa  le  demontrer  avec  la 
decouverte  des  elements  specifiques  (Lebert).  Mais  si  sur  ce  point  les 
esperances  furent  clegues,  du  moins,  quand  l’etude  microscopique  des 
tissus  eut  montre  leur  constitution  cellulaire  (Raspail , Schleiden , 
Schwann),  on  eut  enfin  une  base  plus  sure  pour  1 etude  des  tumeuis, 
permettant  d’eliminer  les  accumulations  tl  exsudats,  de  fibrine,  de  pio- 
duits  degeneres,  et  de  restreindre  le  groupe  aux  seules  neo.foimations 
vraies.  Cclles-ci,  Muller  (*)  les  decrit  semblables  aux  tissus  de  I’organisme, 
il  n’y  a pas  heteromorpbie  ou  hcterologie  parasitaires,  mais  toute  tumeur 
est  formee  d’un  tissu  ayant  son  analogue  dans  1’organisitie  normal,  soil  a 
l’etat  embryonnairc,  soit  a l’etat  de  complet  developpement.  Remak(  ) 
montre  cjue  tous  les  tissus  neoformes  sont  les  descendants  des  tis>u>  noi 
maux;  et  Yircbow(5),  formulant  la  loi  du  « developpement  continu  » dans 
son  axiome,  Omnis  cellulu  a cellule,  precise  le  mecanisme  menu  cc 
cctte  neoformation.  La  cellule  etant  1 element  act  it , \icant  des  tissus, 
toute  formation  de  tissu  implique  une  multiplication  cellulaiie,  et  toute 

(*)  MOi.leh,  Ucber  den  feinen  Bau  und  die  Form  der  kranken  Geschwfilstc.  18o8. 

(2)  Remak,  Muller's  Arch.  Berlin,  1852. 

(3)  Yirciiow,  Cellular  Pathologic.  Berlin,  1859. 
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tumeur  derive  ainsi  do  l’acti vile  proliferative  d’un  ou  plusieurs  elements 
cellnlaircs  tie  rorganisme.  La  tumour  cst  to uj ours  unc  partie  clu  corps  et 
provient  d’ elements  preexistants  tie  eelui-ei ; il  pout  y avoir  homologie  ou 
lictepologie  scion  lc  siege,  mais  non  scion  la  nature  tlu  tissu.  (Virchow's 
Archiv.  f.  path.  Anal.,  1847.) 

Les  tumours  rcsultent  tie  la  proliferation  cellulairc,  mais  Lous  les  tissus 
sont-ils  aptes  a prolilerer  ainsi?  la  filiation  est-clle  obligatoirc  entre  It; 
t issn  matrieicl  et  la  tumeur?  On  crut  d’abortl  a unc  sorte  d’indiffcrencc 
tlu  milieu;  ties  cellules  jeunes,  embryonnaires,  scraient  susceptiblcs  devo- 
lutions differentes ; pour  Virchow,  le  tissu  conjonclif  ctait  la  matrice 
principale  ties  tumeurs,  les  elements  prolifercs  devenant  susceptiblcs  do 
reproduire  soit  tin  type  cellulaire  semblable  a celui  de  la  region,  soil, 
memo  un  type  completement  different.  On  t.rouve  la  rinfluence  tie  techni- 
ques defectueuses  rendant  malaisee  l’identification  ties  elements  et  surtout 
ties  elements  jeunes  cn  proliferation.  Ettoutefois,  avee  unc  technique  aussi 
imparfaite,  et  hien  qu’acceptant  encore  la  generation  ties  elements  dans  un 
blasteme,  Robin  tlu  moins  soutint  la  specificite  ties  elements  anatomiques, 
et  Lancereaux  en  fit  la  base  tic  sa  classification  ties  tumeurs.  L’observation 
inontrait,  en  effet.,  les  neoplasies  epithelialcs,  par  exemple,  venant  constam- 
ment  tlu  tissu  epithelial  preexistant  (Robin,  Thiersch,  Cornil,  Waldeyer) 
et  d une  maniere  generate  la  parente  directc  tics  cellules  neoplasiques  avee 
chacun  des  types  cellulaires  semblables,  pouvant  etre  classees  non  seule- 
ment  d’apres  les  feuillets  du  blastoderme  en  grandes  series  parallcles 
(Remak,  Lancereaux),  mais,  plus  etroitement  et  scion  la  conception  tie  la 
specificite  cellulaire  (Bard),  dans  chaque  famillc  cellulaire  en  particulicr. 
G’est  pourquoi  Bard  a pu  proposer  avee  raison  tie  completer  la  formule  tie 
Virchow  : Omnis  cellula  e cellula,  en  y ajoutant  pour  preciser  : cjus- 
dem  naturse.  Dans  les  tumeurs  comme  dans  toute  proliferation  cellu- 
lairc tie  Rorganisme  adultc,  la  cellule  (ille  est  tie  meme  nature  que  la 
cellule  mere. 

Ainsi  les  tumeurs  soul,  des  neoplasies,  ties  formations  de  tissus  nou- 
veaux  aux  depens  tie  tissus  anciens.  Mais  toutes  les  neoplasies  ne  sont  pas 
ties  tumeurs.  Et  e’est  icique  commence  la  difficulte  speciale  tie  la  question 
des  tumeurs,  si  grande  que  Yirchow(')  a pu  dire  ; « Onauraitbeau  mettre 
quelqu’un  a la  question  pour  lui  faire  dire  cc  quo  sont  cn  realite  les 
tumeurs,  je  ne  crois  pas  que  Ron  puisse  trouver  un  seul  homme  qui  soit 
cn  mesurc  de  le  dire.  » A un  sieele  de  distance,  e’est  presque  le  meme 
aveu  que  Peyrilhc  : Ul  cancrurn  curare,  sic  cum  de/iifyire  perarduum 
est.  De  fait,  citcr  les  definitions  fournics  par  les  auteurs  les  plus  auto- 
rises et  les  plus  recents  ne  serait  guere  donner  un  dementi  aces  assertions, 
si  exagerecs  qu’elles  puissent  paraitre. 

Si,  en  clfet,  cc  chapitre  tie  la  pathologic  a participe  a Revolution  histo- 
riqoe  generale  tie  la  science  medicale,  si  les  tumeurs  out  etc  etudiees  el (*) 


(*)  Pathologic  dns  tumours.  Trad.  Aronsohn,  p.  ‘2. 
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comprises  cliniquoment  d’abord,  puis  anatomi(|uement  on  grosse  ot  fine 
anatomie,  et  fouillecs  clans  les  plus  minutieux  details de  morphologie  etde 
slmcture,  dies  n’ont  pas  au  memo  degre  beneficic  des  progress  aceomplis 
dans  la  connaissance  des  causes  morbides  et  de  leur  mode  d’action.  Aussi 
quarnl  aujourd’bui  en  pathologic  toules  les  definitions  et  classifications  se 
font  suivant  la  notion  etiologiquc,  les  turneursne  trouvent  plusleur  place, 
parce  qu’aueune  reponse  satisfaisante  n’a  encore  etc  fournie  aux  questions 
qui  se  posent  sur  leurs  causes  et  leur  nature. 

Ou  du  moins  lc  groupe  des  neoplasies,  on  presque  tout  etait  tumeur 
autrefois,  s’est  dissocie,  et  justement  parce  quebeaucoup  d’entre  ellesont 
etc  eclaircies  dans  leurs  causes,  leur  mecanismc  pathogenique  et  out  pu 
ainsi  etre  rationnellement  groupies.  La  multiplication  cellulaire,  qui  fait  le 
fond  du  processus  neoplasique  et  en  constituc  le  caractere  le  plus  appa- 
rent, pent  etre  en  effet  sollicitee  parties  causes  connues.  La  multiplication 
cellulaire,  a l’etat  normal  tres  active  pendant  la  vie  intra-uterinc,  se  restreint 
de  plus  en  plus  avee  Page  et  restc  cbez  l’adulte  cantonnee  dans  certains 
appareils,  tels  les  epitheliums  de  revetement,  clans  certaines  glandcs  dont 
la  secretion  necessitc  une  renovation  cellulaire  incessante.  Mais  les  irrita- 
tions pathologiques  font  en  tons  autres  points  rapidement  apparaitre  ces 
proprictes  proliferatives  (‘). 

Lors  ties  pertes  tie  substance  causees  dans  les  tissus  par  les  agents 
mecaniqucs,  physiques  ou  cbimiques,  la  reparation  commence  vers  lc 
troisieme  ou  quatrieme  jour,  dans  les  glandes  sebaeecs  ties  la  sixieme 
heure,  la  multiplication  cellulaire  se  inarquant  par  l’apparition  tics 
figures  tie  karyokinese,  et  de  nouvelles  cellules  viennent  remplacer  les 
anciennes  (2). 

L’incitation  fonctionnelle  est,  egalement  une  cause  tie  multiplication 
cellulaire,  ^augmentation  tie  fonction  d’un  organe  par  exemple,  bien  raise 
en  evidence  par  les  experiences  tie  resection  du  foie  (3)  (Ponfick),du  rein  (*) 

( Tuftier),  quimontrent  avec  quelle  rapidite  ties  masses  importantes  tie  ces 
parcnchymcs  peuvent  etre  reconstituees. 

L’irritation  a un  certain  degre  ties  tissus  est  egalement  capable  tie  sus- 
citer  la  proliferation  cellulaire.  Dans  les  inflammations  toutefois,  et  sur- 
tout  dans  les  inflammations  microbiennes,  les  accumulations  cellulaires 
sont  I’expression  d’un  autre  mode  reactionnel  ties  elements  tie  l'orga- 
nistne,  la  migration  des  elements  leucocytiques  mobiles,  constituant  les 
processus  de  diapedese  et  tie  phagocytose(B)  suivant  lestpiels  s cffectuont  lc 
plus  grand  nombre  ties  neoplasies  parasitaircs.  11  s’y  joint  ensuite  une 


(1)  Ponwvsso/.Kt  (fils),  Les  lois  de  In  reg6nuralion  des  tcllules  glnndulnii'es  ii  l’etal  normal  cl 

pnlhologlquc.  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1887.  

(2)  Branca  a observe  des  miloses  egalcmcnl  precoces  dans  la  cicatrisation  cpitlielialc.  Hicsc 

de  Paris,  1800.  ( , n . 

(3)  Kahn,  Eludes  Sur  la  regeneration  du  foie  dans  les  etuis  pathologiques.  These  de  laris. 

1807. 

(4)  Tdffier,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1888. 

s)  MetchnikoFk,  Lccotls  sur  la  palliologie  coinparec  de  1 inflammation.  Paris.  ISO-. 
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reaction  locale  proliferative  el,  en  sonnne,  so  conslilueun  lissn  nouveau, 
im  neoplasme;  do  fail,  les  neoplasies  infecliouscs  do  la  rriorve,  do  la 
tubcrculose,  do  la  syphilis,  do  l’actinoinycose  dtaient,  encore,  il  n’y  a pas 
bien  longtemps,  decritos  aux  chapitres  des  tumeurs. 

Ainsi  l irritalion  intlammatoire,  la  tendance  a la  reparation  des  perles 
de  substance,  1’incitation  fonctionnelle  sont  causes  do  proliferation  cell u- 
laire,  de  formations  do  lissus  nouveaux,  dc  neoplasios.  Et  cello  tendance 
neoplasiquc  des  inflammations  attcint  son  degre  le  plus  marque  dans  les 
inllammations  chroniques.  G’est  la  surtout  (pie  la  proliferation  cellulairc 
pent  depasser  le  but  a atteindre,  donner  lieu  a des  productions  de  tissu 
plus  abondantes  qu’il  n’est.  necessaire  pour  reparer  les  pertes  dc  substance 
ou  suftire  a lafonction,  et  cela  constitue  des  sortes  dc  tumeurs,  des  hyper- 
plasics  inflammatoires  dont  les  degres,  Fintensite  sonttres  divers  et  scion 
les  causes  et  selon  les  sujets;  ou  il  y a non  seulernent  production  de  cel- 
lules, mais  aussi  de  substances  interccllulaires  en  surabondance,  tel  les 
que  la  substance  conjonctive  par  exemple;  ou  les  cellules  proliferees  dans 
des  conditions  palhologiques  sont  anormales  comme  morphologic,  trou- 
blecs  dans  lours fonctions  ousans fonctionsaucunes  et  pouvant, en  somme, 
quoique  d'origine  purement  inflammatoire,  correspondre  aux  defini- 
tions les  plus  corrcctcs  des  tumeurs  (adenomes,  papi Homes,  libromes, 
osteomes,  etc.).  II  y a done  des  neoplasios  inflammatoircs,  dont  la  plus 
grande  partie  cst  rejetee  maintenant  hors  du  groupe  des  tumeurs;  unc 
petite  partie,  dans  les  hyperplasies  des  inllammations  chroniques.  y figure 
encore  le  plus  souvent. 

D ’a litre  part,  la  proliferation  cellulaire  est  surtout  marquee  pendant  la 
vie  intra-uterine,  chez  l’embryon,  le  foetus,  et  pendant  toutc  la  phase  de 
croissance:  d’ou  une  autre  source  de  formations  de  tissus  exuherants,  en 
tumour,  et  le  plus  souvent  de  siege  anormal,  en  heterotopie,  dans  les 
troubles,  les  irregularites  dc  ce  developpement.  Le  deplaccment  de  qucl- 
ques  elements,  a un  moment  du  developpement  ou  leur  force  prolifera- 
trice  cst  encore  en  plcine  activite,  leur  inclusion  an  milieu  d’a utres  ele- 
ments differents,  comme  il  arrive  lors  de  la  fermeture  des  fentes  et  fis- 
sures de  l’embryon,  lors  dc  la  regression  d’organes  embryonnaircs  ou 
foetaux,  donnent  lieu  par  la  suite  a des  neoplasmes  dus  uniquement  a ce 
fait  quo  les  cellules  ont  continue  a croitre  en  siege  anormal  comme  dies 
l’eusscnt  fait  dans  le  developpement  regulicr  de  Forganc  ou  du  tissu 
auquel  ellcs  apparlenaient.  Ici,  a defaut  dc  la  cause  qui  souvent  nous 
echappe,  le  mecanisme  dc  production  nous  est  comm;  cela  constitue 
encore  un  groupe  particular  de  neoplasios,  groupe  homogene  et  distinct. 

Entre  ccs  deux  sortes  dc  neoplasies,  neoplasios  inllammatoires.  neo- 
plasies  par  malformation  ou  vice  de  developpement,  restent  tonic  une 
masse  dc  formations  dc  tissus  nouveaux,  dont  Forigine,  la  cause,  la 
nature  nous  sont  encore  absolument  ignorees,  et  ce  groupe  est  celui  des 
tumeurs  Idles  quo  nous  les  connaissons  aujourd’hui : neoplasies  de  cause 
inconnue. 
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A vouloir  definir  completemcnt,  on  no  pent,  on  effet,  abontir  qu’a  unc 
definition  puremcnt  negative.  Par  tout  ce  quo  nous  en  connaissons,  los 
t union  is  presentenl  trop  d’affinites  avec  los  autrcs  neoplasies  pour  qu’on 
puisse  sc  con  tenter  d’une  simple  affirmation  : « neoformations  distinctes 
d’un  processus  inflammatoire  » (Heurtaux,  Quenu,  Coyne),  pour  los 
separer  dcs  produits  inflammatoires ; ou  dire  avec  Cornil  el  Ranvier 
qu’elles  different  « dcs  neoformations  inflammatoires  cn  ce  qu’elles  out 
unc  tendance  absolue  a persister  ou  a s’accroitre,  tandis  que  les  neofor- 
mations inflammatoires  tendent  to uj ours  a disparaitre  on  a reproduire  Ic 
tissu  quileur  a servi  de  matrice  » ; e’est  si  pen  les  differencier,  que  ces 
auteurs  decrivent  encore  dans  les  tumeurs  les  produits  neoplasiques  de 
la  tuberculose,  de  la  syphilis  ct  de  la  morve,  le  tubcrcule  ct  les  gommes. 
Birch-Hirschfeld  (*),  Ziegler  (2)  insistent  sur  l’atypie  du  nouveau  tissu 
par  rapport  au  terrain  ou  il  s’est  developpe  et  surtout  sur  l’absencc  de 
proprietes  fonctionnelles  dans  les  elements  des  tumeurs;  mais  combicn 
d’hyperplasies  et  de  neoplasies  inflammatoires  sont  dans  le  meme  cas?  En 
reaiite,  et  comme  le  remarque  Cohnheim  (3),  la  notion  etiologique  seule 
nous  permettrait  de  differencier  les  tumeurs  des  hyperplasies  inflamma- 


Mais  si  nous  ignorons  les  causes  des  tumeurs,  nous  en  connaissons  la 
structure,  nous  en  pouvons  suivre  revolution  et,  a defaut  d’un  groupe- 
ment  etiologique,  nous  pouvons  les  reunir  et  les  classer  selon  1 analogic 
du  processus  anatomo-physiologique.  En  d’autres  termes,  ne  pouvant  les 
etudier  comme  maladies,  la  notion  de  maladie  necessitant  la  connais- 
sance  de  la  cause,  nous  pouvons  du  moins  les  etudier  comme  processus 
morbide,.  et  e’est  a ce  seul  point  de  vue  que  nous  devons  nous  placer. 

Et  nous  trouvons  alorsque,  parmi  les  neoplasies,  un  certain  nombre  sc 
distinguent  et  se  caracterisent  par  une  similitude  presque  parfaite  dc 
processus  formateur  et  devolution;  elles  commencent  localement  par  la 
proliferation  d’un  petit  groupe  d’elements  ccllulaires  de  meme  espece  et 
de  meme  variete;  une  seule  espece  d’elements  cellulaires  est  inference 
et  n’est  interessee  que  dans  cette  seule  region  initiale,  et  si  ulterieure- 
ment  il  se  produit  une  tumeur  volumineuse,  enorme,  envahissante  et 
meme  des  tumeurs  multiples  en  tous  les  points  de  l’organisme,  on 
pourra,  par  une  etude  attentive,  reconnoitre  que  tous  les  tissus  neo- 
formes,  la  masse  de  la  tumeur,  les  tumeurs  multiples  de  toutes  les 
regions  derivent  exclusivement  de  la  multiplication  indelmie  de  ce  petit 


toires. 
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active  et  envahissante  est  exclusivement  formee  des  cellules  issues  du 
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(!)  BmcH-IImscHFELD,  Grundriss  dor  allgcmcincn  Pathologic.  Leipzig,  1892 

(2)  Ziegleu,  Lehrbucli  der  pathol.  Anatomic,  1895. 

(3)  Cohnheim,  Vorlesungcn  uber  allg.  Pathologic.  Berlin,  188  . 


(2)  Ziegleu,  Lebrbucli  der  patbol.  Anatomic,  1895. 
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Ibycr  initial.  Lc  neoplasme  est  conslitue  par  la  proliferation  indefinie 
dune  scale  varicte  d’elements  do  lorganisme,  ca  pa  hies  de  multiplier  en 
dehors  do  plan  d’organisation,  cn  depit  de  la  resistance  des  elements 
voisins,  d’envahir  de  proche  en  proche  les  tissus,  de  ponelrer  les  cavites 
vasculaires,  Iymphatiques  on  sanguines,  el  par  dies  de  se  transporter  a 
distance  pour  se  multiplier  encore  cn  tou.i  les  points  de  I’organisme. 
Cost  one  neoplasio  autonome  (Thoma)  ('),  affranehie  du  plan  d’organisa- 
tion, desordonnee,  donee  d une  force  proliferatrice  indefinie. 

Cela  constituc  line  evolution  morbidc,  un  processus  dont  sont  capables 
sinon  tons,  du  moins  la  plupart  des  elements  cellulaires  de  l’orga- 
nisme;  cellules  epitheliales  glandulaires  on  de  revetement,  cellules 
endotheliales  sereuses  on  vasculaires,  cellules  conjonctives,  cartilagi- 
neuses,  osseuses,  etc. 

La  proliferation  autonome,  indefinie  et  envahissante  est  un  mode  reac- 
tionnel  des  elements  de  I’organisme,  la  mise  en  jeu  de  proprietes  cellu- 
laires a l’encontre  de  causes  pathologiques  ; line  manierc  d’etre  des  reac- 
tions cellulaires,  comme  la  phagocytose  on  la  diapedese.  Et  cliniquement 
c est  le  neoplasme  envahissant  dont  Einfluence,  malgre  son  point  de 
depart  toujours  local,  se  fait  a la  longue  sentir  sur  l’economie  tout 
entiere,  marquee  par  la  cachexie  et  que  1’on  designe  sous  le  nom  de 
cancer.  Car  l’identite  du  processus  evolutif  ne  permet  pas  de  restreindre 
le  terme  de  cancer  aux  seules  neoplasms  des  tissus  epitheliaux;  les  autres 
tissus,  pouvant  se  comporter  de  meme,  donnent  egalement  naissance  a 
des  cancers.  Et  sous  cette  appellation  nous  n’entendons  pas  davantage 
designer  une  maladie,  comme  on  le  fait  trop  communement;  le  cancer 
on  les  cancers  sont  pour  nous  Eexpression  cliniquc  d un  processus 
de  physiologie  pathologique  : le  processus  neoplasique.  Car  ce  pro- 
cessus, ou  la  multiplication  cellulaire  joue  le  role  le  plus  marque, 
merite  Lien  le  nom  de  processus  neoplasique,  neoplasie  vraie,  neoplasie 
sans  epithete. 

Restreindrons-nous  done  l’etude  des  tumeurs  aux  seules  neoplasies 
inlet tantes,  cancereuses,  aux  tumeurs  malignes?  S’d  ne  s’agissait  que  de 
decrire  un  chapitre  homogene  de  la  pathologie  generate,  nous  devrions 
le  faiie,  et  ce  sera  en  tous  cas  le  fond  de  notre  sujet.  Mais,  et  si  nous 
pensons  pouvoir,  sans  trop  forcer  les  choses,  faire  rentrer  les  autres 
tumeurs  eliquetees  tumeurs  benignes,  soil,  dans  les  hyperplasies  inllam- 
matoires,  soil  dans  les  anomalies  de  developpemcnl,  qui  constituent  les 
deux  classes  les  mieux  connues  du  groupe  des  neoplasies,  il  est  par 
centre  singulierement  difficile  de  placer  les  fails  de  transition.  Comme 
nous  le  verrons  en  etudiant  la  structure  anatomique  des  tumeurs,  les 
neoplasies  malignes  ne  different  souvent  des  hyperplasies  inllammaloires 
que  parce  qu’elles  manifestent  leurs  proprietes  envahissantes ; les  epithe- 
Uomes  typiques  ne  sont  pas,  Lien  souvent,  differenciables  des  adenoines (*) 


(*)  Thoma,  Lehrbucli  dcr  path.  Anatomic,  1894. 
PATHOLOGIE  GENEIUI.E.  — 111.  2°  p. 
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cl  tics  hyporplasies  papillaires,  tanl  que  la  proliferation  cellulaire  est 
restee  eonlinee  clans  sa  couche  normale;  et  il  cst  impossible  aux  slades 
initiaux  d’etablir  une  barriere  fondamentale  cntre  ces  diverses  lesions. 
D’autre  part,  ces  faits  indecis  entre  les  neoplasies  malignes  ct  les  hyper- 
plasies  simples,  s’ils  sent  obscurs  a cornprendre,  sont  particulierernent 
interessants,  car  ils  nous  fournissent  quelque  notion  sur  l’origine  dcs 
tumeurs  malignes,  en  nous  montrant  leur  parente  avec  dcs  byperplasies 
intlammatoires  de  cause  connue.  Aidant  qu’on  on  pent  jugcr,  et  nous 
insisterons  ulterieurement  sur  ce  point,  les  neoplasies  vraies,  les  tumeurs 
malignes,  ne  semblent  pas  constituer  une  affection  primitive;  ce  mode 
reaction  lie  1 si  special  des  elements  de  1'organisme  n’apparait  pas  d’em- 
blce,  mais  se  rencontre  surtout  dans  les  territoires  cellulaires  deja  mo- 
difies par  une  alteration  morbide  anterieure  ct  tout  particulierernent  par 
une  alteration  morbide  relevant  soit  des  hyperplasics  inflammatoires, 
soit  des  malformations  de  developpement.  D’oii  la  necessite  de  ne  pas  en 
scinder  Fetude,  les  byperplasies  inflammatoires  ou  les  malformations  de 
developpement  representant  dans  nombre  de  cas  les  stades  initiaux  dii* 
processus  neoplasique  et  pouvant dun© maniere  generale  etre  considers 
comme  les  matrices  des  tumeurs. 

Gela  etant,  les  faits  que  nous  avons  a etudier  sous  la  rubrique  tumeurs 
ressortissent  a tout  le  moins  a trois  groupcs  de  lesions  distinctes,  a trois 
sortes  de  processus  morbides  : 1°  hyperplasics  inflammatoires  (renfer- 
mant  les  adenomes,  papillomes,  fibromes,  etc.);  2°  malformations  et 
vices  de  developpement  (teratomes,  kystes  dermoides,  nievi,  etc.); 
5°  neoplasies  vraies  ou  cancers.  D’oii  l’impossibilite  de  donner  une  defi- 
nition assez  comprehensive  pour  englober  ces  faits  si  divers,  sans  cepen- 
dant  s’appliquer  a d’a litres. 


CHAPITRE  II 

CLASSIFICATION 


^’acceptation  gene, -ale  ,1c  la  loi  de  Muller  a fa.t  rejeter  lea  an  ,enm 
classifications  telles  que  cellos  de  Laennec,  de  Lebert.  <l,stmg..anl  I 
tumeurs  en  homoeomorpheB  ou  heteromorphes,  selon  qu  dies  eta.ent 
semblables  aux  tissus  de  1’organisme  ou  formees  de  productions  e ran0e  e.  , 
ct  comme  Idles  malignes  ou  fiemgnes;  toutes  les  classifications 
denies  out  eherche,  an  contraire,  ii  rapprocher  les  produits  neoplasiq  . 
des  tissus  normaux  auxquels  ils  ressemblent  le  plus,  soil  , u nu  an 
plea, cut  en  parallele  chaque  fonne  do  tissu  et  chaque  forme  ,le  In, near 
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(Cornil  ct  Ranvier),  soit  encore  en  gronpant  les  diverses  varietes  selon 
lour  degre  de  complexity  comme  Virchow  qui,  dans  sa  5e  classe  des 
tumeurs,  la  seulc  qui  corrcsponde  aux  fails  qui  nous  interessent,  dis- 
tincrue  : l°les  tumeurs  histioides, formees  d’unseul  element  analomique; 
2°  organoides,  formees  de  plusieurs  elements  en  structure  compliquee 
rappelant  un  organe;  5°  ct  enfin  teratoides  pour  les  agglomerations  de 
tissus  complexes  imputablcs  a une  malformation  congenitale. 

On  a ineme  cru  trouver  dans  1’origine  embryogenique  de  chaque  lissu, 
les  bases  d’une  classification  rationnelle  et  physiologique,  revolution 
normale  devant  commander  les  deviations  des  evolutions  palhologiques. 
Lancereaux,  se  conformant  a la  iheorie  de  Remak  sur  la  lormation  et  le 
developpement  des  trois  feuillets  du  blastoderme,  decrit  comme  neopla- 
sies  epitheliales  toutes  celles  qui  derivent  des  tissus  et  organes  formes 
aux  depens  des  feuillets  externe  et  interne,  et  neoplasies  conjonctives 
les  formations  du  feuillet  moyen.  Ziegler  adopte  une  classification  iden- 
tique;  Rindtleiscb  arrive  egalement  a des  conclusions  semblablcs  en 
suivant  les  theories  de  Ilis,  qui  distingue  dans  lc  developpement  du 
germe  deux  formations  particulieres,  Rembryon  ou  arcbiblaste,  donnant 
tous  les  tissus  differencies,  et  lc  parablaste  forme  de  parties  extra- 
embryonnaires  de  l’oeuf  et  matrice  des  tissus  conjonctivo-vasculaires.  Mais 
les  donnees  embryogeniques  ont  varie  depuis  Remak  et  depuis  His,  la 
conception  du  parablaste  n’est  plus  acccplee  aujourd’bui,  et  Ron  ne  pent 
refuser  au  feuillet  moyen  la  propriete  de  former  des  epitheliums  : ceux 
du  rein,  des  ureteres,  des  ovaires,  du  testicule  en  derivent  incontestable- 
ment.  L’origine  blastodermique  n’a  aucune  importance  a cet  egard  et  ne 
saurait  ineme  servir  a classer  les  types  cellulaires,  les  types  les  plus 
semblablcs  pouvaut  provenir  de  feuillets  differents  (epithelium  cilie  des 
fosses  nasales  et  de  la  trachee,  Run  d’originc  ectodermique  et  l’autre 
endodermique) , et  les  plus  differents  d’un  meme  feuillet  (epithelium 
cesopbagien,  gastrique,  tracheal  et  pulmonaire,  tous  de  meme  origine 
endodermique). 

Au  surplus  et  quelle  que  soit  Rimportance  du  stade  a trois  feuillets 
dans  Rhistoire  du  developpement,  la  differenciation  des  tissus  se  poursuit 
bien  apres;  la  division  des  cellules,  ou  plutot,  scion  Ringenieuse  theorie 
de  Bard,  leur  dedoublement,  amenent  progressivement  la  formation  des 
tissus  differencies,  qui  possedent  de  toutes  autres  proprietes  que  les 
tissus  embryonnaires,  et  e’est  aux  depens  des  cellules  de  ces  tissus  com- 
pletement  differencies  que  se  forment  les  tumeurs.  Cbacune  de  ces  cel- 
lules etant  susceptible  de  prolifereren  donnant  naissance  a des  neoplasies, 
on  voit  a quel  point  il  faudra  multiplier  les  classes  et  les  varietes  de 
tumeurs,  puisqu’il  doit  y en  avoir  non  seulcinent  aulant  que  de  tissus 
consideres  generiquement,  mais  encore  antant  que  d’adaptations  speciales 
de  ces  tissus  a la  constitution  de  chaque  organe  ou  appareil.  Telle  est  la 
conclusion  de  Bard  : « Tous  les  types  cellulaires  de  Reconomie  peuvent 
donner  naissance  ii  des  ncoplasmes  ». 
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Ces  distinctions  ne  sont  pas  encore  suffisantes;  si  I on  pent  rattacher 
mix  types  ccllulaires  dc  1’organisme  les  cellules  des  tumeurs,  il  s en  faut 
(iiie  celles-ci  soient  toujours  identiques  aux  types  ccllulaires  normaux: 
tan  tot  la  ressemblance  cst  evidente,  tantdt  minime  et  tantot  presque 
impossible  a retrouver.  Dans  ce  dernier  cas,  quand  les  cellules  des  turn  ears 
soul,  de  morphologic  assez  indecise  pour  ne  ressembler  a aucun  des  types 
ccllulaires  de  Tadulte,  on  les  compare  habituellement  aux  cellules  de 
Pembryon  et  plus  particulierement  aux  cellules  du  tissu  conjonctif 
embryonnaire.  Muller  Tavaitditle  premier,  le  tissu  qui  forme  une  tumeur 
a son  type  dans  un  tissu  de  l’organisme  a l’etat  embryonnaire  on  a l’etat 
de  developpement  complet.  Lancereaux  decrit  lc  sarcome  coniine  fibrome 
embryonnaire;  Cornil  et  Ranvier  consacrent  un  des  groupes  de  leur  clas- 
sification aux  tumeurs  formees  de  tissu  embryonnaire;  ils  y rangent 
eoalement  les  sarcomes,  sans  du  reste  preciser  auquel  des  tissus  de 
Pembryon  s’applique  la  ressemblance.  Bard  considerc  que  chaque  type 
cellulaire  peut,  dans  ses  deviations  neoplasiques,  donner  des  tumeurs  soil 
de  type  embryonnaire,  soit  adulte,  soil,  intermediate ; il  decrit  ainsi  des 
epitheliomes,  fibromes,  osteomes.  myomes,  nevromes  embryonnaires. 
Comprise  dune  maniere  ou  de  l’autre,  la  meme  qualification  reparait 
dans  toutes  les  classifications,  s’appliquant  aux  memes  types  de  tumeurs; 

dont  l’interpretation  theorique  seule  varie. 

Mai  gee  cette  unanimite  a retrouver  dans  les  tumeurs  des  tissus  meritant 
la  qualification  d’embryonnaires,  nous  ne  saurions  nous  ranger  acet  avis, 
et  ce  nest  pas  seulement  le  terme  qui  nous  parait  vicieux,  mais  encore 
et  surtout  la  conception  theorique  qu’il  indique.  Robin,  du  reste,  avait 
deiii  autrefois  proteste  contre  Tabus  fait  de  ce  mot  embryonnaire,  et  1 on 
doit  remarquer  que  les  cellules  de  l’embryon  sont  des  cellules  complexes 
a devenirs  multiples  et  qui  n’ont  d’analogues  dans  aucune  des  formations 
des  tissus  adultes  (sauf  toutefois  dans  les  neoplasies  ovulaires  des  ovaires 
et  des  testicules  auxquelles  justement  personne  n’attribue  la  qualification 
d’embryonnaires).  Meme  restreinte  aux  seules  cellules  du  tissu  conjonctif 
embryonnaire,  la  comparaison  ne  nous  parait  pas  plus  juste,  et  s il  est 
malaise,  par  les  sculs  caracteres  morphologiques,  de  diflerencier  les  ce  - 
lules  conjonctives  jeunes  des  tissus  inflammatoires,  des  bourgeons 
charnus  par  exemple,  d’avec  les  cellules  du  tissu  conjonctif  embryonnaire. 
1’evolution  de  ces  elements  nous  montre  du  moins  qu  une  identification 
des  lines  et  des  autres  n’est  pas  possible,  les  tissus  quelles  edifienl  son! 
differents  et  Ton  ne  saurait  trouver  dans  les  tissus  conjonctifs  du  deve- 
loppement normal  aucun  qui  ressemble  exactement  au  tissu  dc  cicatrice: 
ce  dernier  est  un  tissu  imparfait  et  qui  resulte  dc  revolution  et  du 
fonctionnement  de  cellules  qui  n out  plus  les  piopiietes  c ts  to  u e 
de  la  periode  embryonnaire.  Dans  les  tumeurs,  la  difierencc  devo- 
lution est  encore  plus  evidente,  et  quelles  que  puissent  etre  les  rc>- 
sernblances  morphologiques,  vu  Tinsulfisance  de  nos  mojeiis  < ‘ , 

actuels,  il  faut  necessairement  attacher  une  importance  preponderante  a 
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It'iii'  evolution  tout  entiere  pour  Eidentificationdes  elements  anatomiques. 

Done,  si  le  mot  embryonnaire  doit  marquer  une  analogic  avec  les  etals 
eellulaires  de  la  phase  de  developpement,  il  no  nous  parait  pas  exact,  et 
s'il  signifie  simplement  cellules  jeunes  il  n’est  pas  mieux  approprie,  car 
on  ne  pout  appeler  cellules  jeunes  des  elements  qui,  dans  tout  le  cours  de 
leur  evolution,  ne  depasseront  pas  ce  stade  de  jeunesse,  dureront  et  se 
reproduiront  sans  arriver  a I’etat  adulte. 

En  realite,  ccs  cellules  des  tumeurs  sont  des  cellules  malades,  anor- 
males.  pathologiques  et  comme  tcllcs  presentent  une  evolution  qui  n’est 
ni  embryonnaire,  ni  adulte,  mais  pent  etre  sculement  qualifiee  des  termes 
metatypique  et  atypique  si  justement  employes  par  Malassez  et  ses  eleves. 
Et  e’est  ici  que  nous  nous  ecartons  completemenl  des  conceptions  si  ori- 
ginales  de  Bard,  quand  il  dit  : « Les  tumeurs  sont  constitutes  par  des 
elements  anatomiques  normaux....  Ces  elements  conservent  d’ailleurs  les 
attributs  essentiels  de  leur  espece,  ils  evoluent  dans  leur  direction  atavique 
primitive,  mais  s’arretent,  suivant  les  cas,  a des  etapes  diverses  de  leur 
developpement  physiologique.  » Nous  pensons,  au  contraire,  que  les  cel- 
lules neoplasiques  ne  sont  pas  des  cellules  normales  et  la  demonstration 
nous  en  parait  plus  particulierement  facile  par  1 ’etude  des  neoplasies  epi- 
theliales,  au  sujet  desquelles  les  faits  probants  et  Lien  observes  abondent 
etdont  la  morphologie  plus  compliquee  rend  babituellement  les  transfor- 
mations aisees  a suivre.  Presque  toujours,  sinon  toujours,  la  formation  de 
la  tumeur  a ete  precedee  de  phenornenes  multiples  et  de  plus  on  moins 
longue  duree,  que  nous  pouvons  englober  sous  la  designation  d’inflam- 
mations  ebroniques  et  qui  ont  profondement  modifie  Eapparence  et 
vraisemblablement  les  proprietes  physiologiques  de  ces  cellules.  En  regie 
generale,  les  cellules  hautement  differenciees  ne  figurent  pas  dans  les 
tumeurs;  sans  parler  des  cellules  nerveuses,  des  cellules  musculaires 
striees  dont  la  presence  est  si  exceptionnelle  qu’on  peut,  dans  les  quclques 
faits  observes,  toujours  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’heterotopie 
embryonnaire,  de  malformation  du  developpement,  il  n’existe  pas  de 
tumeurs  oil  Eon  rencontre  avec  leurs  caracteres  si  speciaux  et  si  complexes 
les  cellules  hepatiques,  les  cellules  a batonnets  du  rein  on  les  cellules 
pepsiniferes  de  Pestomac.  Et  cependantdes  tumeurs  se  formentaux  depens 
et  par  proliferation  de  ces  cellules,  aucune  des  cellules  neoplasiques  n’en 
reproduit  le  type  exact;  toutes,  au  contraire,  sont  conformees  suivant  les 
types  anormaux  que  prennent  ces  elements  dans  les  etats  pathologiques 
des  inflammations  ebroniques.  Les  epitheliomes  gastriques  correspondent 
iiux  types  eellulaires  des  gastrites  ebroniques  et  Eon  trouve  dans  les  cir- 
rhoses  a peu  ])rcs  toutes  les  formes  eellulaires  des  cancers  hepatiques;  les 
epitheliums  des  muqueuses  a revetement  cylindrique  peuvent,  dans 
certaines  inflammations  ebroniques,  prendre  la  forme  pavimenteuse,  et  Eon 
pent  trouver  dans  les  branches  un  epitbeliome  pavimenteuxa  globes  d’ap- 
parence  cornec.  Cette  variabilite  de  la  morphologic  cellulaire  dans  les 
conditions  pathologiques  n’atteint,  du  reste,  nullement  la  notion  de  la 
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specificite  cellulaire;  cclle-ci  doit  s’entendre  cn  cc  sons  cpi’il  no  Saurait  y 
avoir  transformation  d’une  espoce  cellulaire  on  unc  autre,  mais  non  que 
des  cellules  nees  dans  des  conditions  anormales,  pathologiques,  puissent 
posseder  exacteincnt  la  morphologie  et  lcs  proprietes  des  cellules normales 
dont  dies  descendent. 

Pour  P etude  el  la  classification  des  tumeurs,  il  faut  done  tenir  compte 
non  seulement  des  types  cellulaircs  normaux,  mais  encore  et  surtout  des 
deviations  inflammatoires  de  chacun  do  ces  types  ccllulaires  et,  pour  etre 
complete,  l’histoire  des  tumeurs  devrail  comprendre  toutes  les  deviations 
morbides  du  type  cellulaire  interesse,  qui  precedent  et  preparent  la  for- 
mation neoplasique  et  torment  les  premiers  anneaux  d’une  chaine  continue, 
s’etendant  depuis  la  cellule  normale  jusqu’a  la  cellule  affranchie,  email# 
cipee,  constitutive  des  tumeurs  et  qui  descend  directement  de  la  premiere. 
(]’est  seulement  en  suivant  ces  transformations  que  Ton  pourra  com- 
prendre le  processus  neoplasique  non  comme  un  phenomene  a part  et 
sans  analogue  dans  la  pathologie,  mais  simplement  comme  un  aboutissant 
eventuel  de  processus  pathologiques  multiples.  C’est  la  actuellement  un 
simple  desideratum  que  nous  ne  saurions  encore  satisfaire. 

Les  tumeurs  appartiennent  au  grand  processus  de  la  neoplasie  patho- 
logique  et  comprennent  des  faits  qui  relevent,  les  uns  de  la  neoplasie 
irritative,  inflammatoire  ou  fonctionnellc,  lcs  autres  de  troubles  du 
developpement  normal,  les  autres  enfm  d’un  processus  tout  special  bien 
qu’ in  con  nu  dans  sa  cause,  la  neoplasie  autonome  desordonnee  et  enva- 
bissante,  d’oii  trois  grandes  divisions  a etablir  dans  le  groupe  des  tumeurs  : 

1°  Hyperplasies  inflammatoires  ou  fonctionnelles ; 

2°  Malformations  et  troubles  du  developpement ; 

5°  Neoplasie  autonome. 

Pour  le  troisieme  groupe  qui  renferme  les  tumeurs  vraies,  les  cancel  >, 
la  classification  de  chaque  variete  | pent  se  faire  aisement  suivant  les 
especes  cellulaires  intcressees,  puisque,  en  regie,  la  proliferation  neopla- 
sique porte  sur  une  seule  espece  cellulaire,  qui  peut  conserver  assej 
exactement  les  caracteres  morphologiques  des  elements  normaux  qui  en 
sont  le  point  de  depart  (neoplasie  typique)  ou,  au  contraire,  s en  ecarter 
plus  ou  moins  completement  (neoplasie  metatypique  ou  atypique) , en 
reservant,  toutefois,  une  place  pour  les  cas  tres  rares  ou  plusieurs  varietes 
d’ elements  cellulaires  paraissent  etre  entrees  simultanement  en  profile- 

ration  neoplasique.  . . 0 

11  est  plus  difficile  de  classer  les  tumeurs  ressortissant  aux  deux  premiers 

troupes,  parce  qu’alors  la  proliferation  ne  porte  pas  aussi  exclusiyement 
sur  une  seule  variete  d’elements,  mais  d’une  mamere  plus  ou  moms  dit- 
fuse  sur  un  organe  ou  sur  un  tissu.  En  cc  cas,  la  classification  sera  plus 
artilicielle;  on  classera  par  tissus  ou  scion  1 element  le  plus  important  au 
point  de  vue  fonction  ou  differentiation  entre  ceux  qu.  sont  mteresses. 
Pour  prendre  un  exemple,  le  papillomc  cutane  est  constitue  par  1 npe  ; 
plasic  simultanee  du  revetement  epithelial  de  la  peau  et  en  raeme  tump 
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dola  couchc  conjonctivc  ct  vasculairc  sous-jacentc,  ties  papilles  du  dernie. 
Est-ce  unc  neopiasie  conjonctivc  on  epitheliale?  Le  fait  cst  assez  difficile  a 
preciscr,  raais  corame,  cn  somme,  le  tissn  le  plus  diflcrencie  el  lc  plus 
important  esl  dans  ce  cas  l’epilhelium,  il  y aura  avantage  a ranger  cos 
formations  dans  les  neoplasics  du  tissu  epithelial,  sans  loutefois  oublier  ce 


qu'a  d’arbitraire  cctte  attribution. 

Malgre  les  differences  importantes,  tirees  surtout  de  la  notion  etio- 
logique,  qui  separent  nos  trois  groupes  de  tumours,  il  y a cependant,  au 
point  de  vue  didactique,  avantage  a ne  pas  les  etudier  en  trois  chapitres 
separes,  mais,  au  contraire,  a reunir  ensemble  les  neoplasies  benignes  on 
malignes  qui  affectent  chaque  variete  de  tissus  on  de  cellules,  ct  celaparce 
(pie  des  fails  deja  nombreux  nous  montrent  une  parentc  evidente  de 
processus  entre  ces  diverses  lesions,  les  plus  malignes,  les  neoplasies 
infectautes  pouvant  succeder  aux  autres  et  semblant  ainsi  constituer  le 
terme  ultime,  le  degre  le  plus  accentuc  d’une  memo  evolution  tantot 
arretee  a ses  stades  initiaux  et  tantot,  sans  que  nous  en  connaissions  la 
cause,  se  deroulant  en  son  entier.  En  sorte  que  ces  stades  initiaux  de 
cause  connue  pourront,  dans  une  certaine  mesure,  expliquer  les  neoplasies 
malignes. 

Nous  classerons  done  les  tumeurs  suivant  les  types  cellulaires  normaux 
principalernent  interesses  dans  cbacime  d’elles  : 

1°  Tumeurs  developpees  aux  d opens  des  tissus  epitheliaux; 

2°  Aux  depens  des  tissus  conjonctivo-vasculaires ; 

5°  Aux  depens  des  tissus  nerveux  et  musculaire  strie; 
en  etudiant,  dans  chaque  classe,  les  hyperplasies,  inflammatoires  on 
fonctionnelles,  les  malformations  ct  troubles  du  developpement,  les  neo- 
plasies vraies,  de  maniere  a pouvoir  suivre  les  relations  qui  les  unissent. 
Et  nous  ferons  seulement  une  place  a part  pour  les  tumeurs  a tissus 
complexes  qu’il  est  impossible  de  fa  ire  rentrer  dans  les  cadres  precedents 
jet  qui  d’ailleurs,  pour  laplupart,  meritentde  constituer  un  groupe  special 
de  tumeurs  embryonnaires,  ayant  la  signification  d’ elements  parasitaires, 
soit  par  inclusion  de  germes,  soil  par  proliferation  parthenogenetique 
d’ovules  ovariens  on  testiculaires. 
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CHAPITRE  HI 

GENERALITIES  SUR  LES  TUMEURS  — HISTOGENESE 
DEVELOPPEMENT  ET  EVOLUTION  — METASTASES 
RETENTISSEMENT  SUR  L'ORGANISME  — PATHOLOGIE  EXPERIMENTALE 

DES  TUMEURS  MALIGNES 


Histogenese (i).  — Les  tumeurs  sc  dcveloppent,  comine  tous  les  tissus 
de  l’organisme  dont  dies  derivent,  par  proliferation  cellulaire.  En  meme 
temps  que  les  elements  neoplasiques,  partie  principale,  active  de  la 
tumeur,  se  multiplient,  il  se  forme  pour  leur  nutrition,  ct  au  fur  et  a 
mesure  de  leur  accroissement,  des  vaisseaux  sanguins,  venus  des  vaisseaux 
normaux  de  la  region,  plus  ou  moins  developpes  ct  de  structure  variable 
scion  le  type  de  la  neoplasie,  et  un  stroma  conjonctif  emprunte,  lui 
aussi,  autissu  conjonctif  de  la  region  interessee;  comme  tel,  ce  tissu  peut 
renfermer  des  fdets  nerveux,  mais  ceux-ci  n’appartiennent  pas  en  propre 
a la  tumeur,  il  n’y  a pas  de  connexions  entre  le  systeme  nerveux  el  les 
cellules  neoplasiques  (2).  Quant  aux  vaisseaux  lymphatiques,  Cornil  et 
Ranvier  out  demontre  leur  presence  dans  certains  cancers;  peut-etre 
etaient-ils  egalement  les  lymphatiques  de  la  region  conserves  dans  la 
trame  de  la  tumeur  (3). 

Mais  l’element  essentiel  est  la  cellule  en  proliferation.  Les  phenomenes 
de  multiplication  se  font  dans  les  tumeurs  suivant  les  formes  habituelles 
de  la  division  cellulaire  et,  grace  aux  travaux  deja  nombreux  fails  sur  ce 
sujet,  nous  pouvons  avoir  quelques  notions  precises  sur  les  modalites 
pathologiques  de  cette  division  des  cellules. 

Le  mode  habituel  de  la  multiplication  cellulaire  dans  les  tumeurs  est 
celui  de  la  division  indirecte,  de  la  karyokinese.  Les  travaux  d’ Arnold 
Martin,  Cornil  (3 *),  Filbri,  Rosow,  Podwyssozki,  Seslawin  (6 *)  out  etabli  la 

(i)  Lukjanow,  Grundziige  ciner  allgemeinen  Palhologie  dcr  Zelle.  Leipzig,  1891. 

(s)  Young,  On  llie  presence  of  nerves  in  tumours,  etc.  The  Jour n.  of  exper.  wed.,  1897. 
Admet  dans  le  sarcome  des  lilets  nerveux  propres  a la  tumeur. 

(r’)  Regaud  et  Barjou,  Anatomic  pathologique  du  systeme  lymphatique  dans  la  sphere  des 
neoplasmcs  malins,  in-8.  Paris,  1897.  — D'apres  ces  auteurs  il  n’y  a pas  de  neoformation  de 
vaisseaux  lymphatiques.  Les  lymphatiques  precxistanls  disparaissent  par  obliteration  graduelle, 
et  la  penetration  des  elements  cancercux  dans  les  lymphatiques  est  aceidenlelle. 

(4)  G.  Arnoi.d,  Uebcr  fcincre  StrulUur  der  Zcllen  miter  normalen  und  palliologischen  Bedm- 
gungen.  Virchow's  Arcldv , 79.  — Leber  Kernteilungsliguren  in  den  Zellen  der  Gesclnvulstc. 

Virchow’s  Arch.,  78. 

(8)  Cornil,  Sur  lc  proeedc  de  division  indirecte  des  noyaux  cl  des  cellules  epilhehales  dans 

les  tumeurs  (epilheliome,  carcinome,  papillomc).  Arch,  de  physiol.,  1886. 

(°)  1’ildri,  Inaug.  Diss.  Bonn,  1887.  — Rosow,  lining.  Diss.  Saint-Pelcrsbourg,  1888.  — 
Podwyssozki.  Wralscli,  1889.  — Seslawin,  lnavg.  Diss.  Saint-Pctcrsbourg,  1889. 
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Constance  de  ce  mode  do  reproduction  dans  les  epilheliomes,  egalemcnt 
dans  les  sarcomes  (Arnold,  Babes),  les  (ibromes,  les  enchondrorncs,  les 
rnyomes  lisses  (Arnold,  Blonski,  Brigid i)  ( 1 ) dans  tonics  les  lormes  do 
neoplasies. 

lies  observations  dc  Cornil,  de  Scslawin,  de  Hauser  (2)  rcsultc  qu’il  y a 
un  rapport  direct  entre  Factivite  de  developpement  de  la  tumeur  ct  la 
frequence  des  figures  de  karyokinese,  etaussi  cefait  d’importance  majcure 
pour  interpreter  1’origine  dc  la  tumeur,  que,  tandis  que  les  cellules  neo- 
plasiques  (cellules  epithcliales,  cellules  sarcomateuses)  seules  offrent  cette 
abondance  de  figures  karyokinetiques,  les  cellules  dc  la  trame  n’en  pre- 
sentent  pas  on  seulementa  litre  exceptionncl.  Dansle  cancer  de  Festomac, 
Hauser  compte  500  mitoses  epithcliales,  contre  8 seulement  dans  le  tissu 
conjonctif  du  stroma.  Aussi  Schiitz  pense-t-il  tirer  de  1’abondance  des 
mitoses  une  presomption  pour  le  diagnostic  de  cancer. 

Mais  il  esl  surtout  interessant  de  connaitre  les  modifications  pathologi- 
ques  de  la  division  cellulaire  dans  les  tumeurs.  Cornil,  des  1886,  a attire 
Fatten tion  sur  la  frequence  des  karyokineses  anormales  dans  les  neo- 
plasmes,  et  les  observations  qu’on  en  a pu  faire  ont  pris  une  importance 
considerable,  tant  au  point  de  vue  des  inductions  que  Foil  en  peut  tirer 
sur  le  processus  lui-meme,  qu’au  sujet  de  Finterpretation  de  certaines 
figures  rencontrees  dans  les  cellules  des  tumeurs  et  considerees  coniine 
des  parasites  par  des  observateurs  trop  presses  de  decouvrir  la  cause  speci- 
fique  de  ces  neoplasies. 

Les  anomalies  observees  consistent  : en  la  presence  dans  les  cellules  en 
proliferation  de  divisions  multipolaires  a 5,  4,  5 branches  et  plus,  surtout 
frequentes  dans  les  cellules  volumineuses,  bypertrophiques  des  neo- 
plasmes;  dans  des  irregularites  de  forme,  de  nombre,  de  volume  des  fila- 
ments cbromatiques ; la  formation  denoyaux  filles  de  differentes  grandeurs 
et  parfois  restes  relies  par  des  filaments  cbromatiques;  la  division  incom- 
plete du  protoplasme  aboutissant  a la  constitution  de  cellules  geantes  a 
noyaux  multiples;  des  grains  de  chromaline  isoles  du  noyau  par  une  sorte 
de  karyokinese  partielle;  des  noyaux  degeneres  ou  des  cellules  lilies  res- 
tant.  inclus  dans  une  vacuole  du  protoplasme  de  la  cellule  mere;  toutes  ces 
apparences,  dont,  grace  a une  technique  colorante  perfectionnee,  Forigine 
cellulaire  ou  nucleaire  a pu  etre  nettemcnt  affirmee,  reproduiscnt  comple- 
tement  les  diverses  figures  presentees  comme  parasites  iutra-cellulaires 
ou  intra-nucleaires  (Cornil)  (5),  (Piane-se)  (*). 

Hansemann(B)  a particuliercment  insiste  sur  les  mitoses  pathologiques 

(')  Blonski,  Inaug.  Hiss.  Sainl-PelersLoui-g;,  1880. 

(-)  Hauser,  Das  Cylindcrcpithclcnrcinoni  des  Jlageus  mid  des  Dickdnrms.  lenn,  1800. 

(•>)  Coiinie,  Onzieme  Congres  intern,  dc  med.  Home,  1894. 

(4)  Pianese,  Beitrag  zur  Histologic  unci  Aeliologic  des  Carcinom's.  Ziegler's  Bcilraq.  ;.  niith 
Anat.,  4800.  1 

(8)  Hansemann,  Ueber  asymclrische  Zelllcilung  in  Epilliclkrebscn  und  'dcren  biologisclie 
Bedeutung.  1 irchow’s  Arch.,  1800.  — Studien  tiber  die  Spccifizitiit  den  Allmismus  und  die 
Anaplasic  der  Zellen.  Berlin,  1803. 
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dans  les  tumeurs,  sur  1’asymetric  des  figures  do  karyokinese,  le  partage 
illegal  des  filaments  mitosiques,  les  formations  de  cellules  lilies  hyper-  et 
hypochromatiques.  Ces  modifications,  qu’il  crut  propres  aux  cancers,  lui  , 
paraissent  indiqucr  un  processus  special  constiluant  F oppose  de  la  diffe- 
renciation  des  cellules  de  l’ocuf  (prosoplasie)  et  aboutissant  an  contraire  a 
une  non-differenciation  (anaplasie)  : d’ou  la  formation  de  cellules  ejiitlie- 
liales  capables  d’une  existence  haulemcnt  independante.  Kruse  (‘),  Vitalis 
Miiller  (-)  out  egalemcnt  insiste  sur  ces  mitoses  asymetriques  des  cancers; 
mais,  independamment  do  l’exageration  manifeste  des  conclusions  de 
Hansemann,  le  fait  memo  de  la  presence  des  mitoses  asymetriques  exclu- 
sivement  dans  les  cancers  a cteconleste  par  laplupart  des  observateurs  et 
particuliercment  par  Stroebe  (3),  qui  a rencontre  des  figures  identiques 
non  seulemcnt  dans  dessarcomes,  mais  aussi  dans  des  tumeurs  benignes, 
un  polype  muqueux  de  l’uterus,  un  angiome  hypertrophique  du  cou,dans 
les  simples  regenerations  de  tissus  leses,  et  meme  dans  les  tissus  nor- 
maux,  dans  F epithelium  des  canalicules  urinaires  d’un  cobaye,  les  cellules 
hepatiques  de  lapins  et  de  rats. 

De  fait,  toutes  ces  irregularitcs  du  processus  mitosique,  bicn  qu’ineon- 
testablement  plus  frequentes  dans  les  tumeurs  et  particulierernent  dans 
les  tumeurs  malignes,  ne  lour  sont  aucunement  propres  et  confirment 
seulemcnt  le  fait  que  nous  enoncions  precedemment,  a savoir  qu  il  s’agit 
to  uj  ours  dans  les  tumeurs  de  cellules  mala  des,  de  cellules  pathologiques. 
Et  c’  est  ainsi  que  ces  anomalies  peuvent  etre  provoquees  par  des  actions 
traumatiques  ou  toxiques;  Schottlander  a vu  la  karyokinese  irreguliere 
dans  Eepithelium  de  la  membrane  de  Desccmet  apres  irritation  par  le 
chlorure  de  zinc;  IIertwig(*)  a pu  experimentalement  produire  des  karyo- 
kineses  anormales  cn  faisant  agir  sur  des  oeufs  fecondes  de  strongylocen- 
trotus  des  substances  toxiques  diluees  telles  que  le  sulfate  de  quinine  ou 
le  chloral  (8). 

Outre  ces  modifications  de  forme,  de  volume,  de  proportions  ine gales; 
dans  les  substances  chromatiques  et  achromatiques,  les  mitoses  des 
tumeurs  presentent  habituellement  un  changement  dans  la  direction  du 
plan  de  division  cellulaire,  fixe  dans  les  tissus  normaux,  devie,  desoriente 
dans  les  processus  neoplasiques  (Fabre-Domergue)  (c). 

A cote  des  karyokineses  anormales  il  faut  placer  les  phenomenes  de  la 
fragmentation  d’ Arnold  (7),  frequente  aussi  dans  les  tumeurs.  File  consisle 


(M  Knusi;,  Deutsche  med.  Woch 1891.  , , , m-vv 

2 V.  Muller,  Ueber  cellularc  Yorgiinge  in  Geschwulslen.  Virchow  s Arcli.,  CXXX. 

(3)  Strcebe,  Kernleilung  und  Riescnzcllcnbildung  in  Gesclnvulsten.  Zieglers  Beilr.,  \n- 
Zur  Kenntniss  versebiedener  eelluliirci-  Yorgiinge.  Ibid.,  XI.  — Ueber  Vorkommcn  und  .on 
tung  der  asymclrisehcn  Karyokinese.  Ibid.,  X1Y. 

(*)  Hertwig,  La  cellule  et  les  tissus.  Trad.  Joulin.  Paris,  1894. 

. (5)  Gai.eotti  a etudie  egalemcnt  la  production  experimcntale  do  ces  anomalies  k a rj 
tiques.  Ueber  experimenlelle  Eneugung,  etc.  In  Ziegler's  Beitrdgc  z.  path.  Ana!  ' xx: 

Fabre-Domergde,  Camples  re, ulus,  1893.  - Fabre-Domergce,  Les  cancers  epitheliaus. 
-L  * • • * ’•  **  ‘i  — — — i§t  Paris,  1808. 

mikrosk.  Anatomic,  1887-1888. 


(6)  Fabre-Domergde,  Comptes  vendue,  1893.  Fabre-Dc 
Histologic,  bislogenie.  litiologie.  Applications  therapeutiques. 

(7)  Arnold,  Virchow's  Arch.,  1885-1884.  — Arch,  fur  in 
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on  la  division  du  noyau  cn  deux  on  plusieurs  segments  nucleates  egaux, 
on  plus  souvent  inegaux,  ct  qui  no  sc  separenl  pas  par  dcs  surfaces  do 
division  regulierc.  La  fragmentation  pent  etre  directe,  e’est-a-dire  sans 
accroissement  et  ordination  anormale  de  la  substance  chromatique  du 
noyau.  La  signification  de  ces  phenomenes  rcste  indecise;  ces  fragments 
de  noyau  sont.-ils  capables  de  vie;  les  cellules  migratrices  11c  jouent-elles 
aucun  role  dans  leur  production  (Demarbaix)(1) ; nc  scraienl-cc  pas  des 
alterations  post  mortem  (Aioyama)  (*)?  Ces  figures  ont  etc  decrites  par 
Arnold  dans  les  cellules  des  tumours  conjonctives  et  epitheliales  et  aussi 
dans  divers  etats  inflammatoires  (infiltrats  typhiques). 

Y.  Miiller  les  a vucs  surtout  dans  les  cellules  des  tumeurs  presentant  la 
degeneration  hydropique ; Stroebe  dans  les  cellules  des  epithcliomes  et  des 
sarcomcs.  11  y a la  encore  une  source  de  confusion  avec  des  figures  para- 
sitaires. 

La  division  directe  a etc  egalement  observee. 

Comme  consequence  du  modeanormal  de  la  segmentation  peut  resulter 
la  production  des  cellules  geantes,  qui  se  rencontrent  eventuellement  dans 
toutesles  formes  de  neoplasmes,  et  qui  resultent  de  divisions  cellulaires 
incompletes  et  successives,  les  noyaux  seuls  se  multipliant  dans  la  cellule 
(Cornil).  tandis  quo  le  protoplasma s’accroit  sans  se  diviser.  Ce  processus 
n’a  non  plus  rien  de  special  et  Chabry  a pu  le  reproduire  experimentale- 
ment  par  l’irritation  mecanique  d’oeufs  d’ascidies.  La  division  cellulaire, 
tout  cn  restant  incomplete,  peut  etre  poussee  plus  loin,  ce  sont  alors  des 
cellules  Lilies  et  non  plus  des  noyaux  qui  s’accumulent  dans  une  seule 
cellule  mere  (formations  endogenes,  physalides  de  Virchow).  Ces  figures 
sont  egalement  aretenirpour  la  discussion  du  parasitisme  cellulaire  et  sont 
a rapprocher  des  phenomenes  de  bourgeonnement  des  noyaux  (Kernkno- 
spung)  deceits  par  Kdllikcr,  Virchow,  Meckel,  Frey,  etc.,  et  dans  lesqucls 
se  detache  du  noyau  une  portion  relativement  petite,  capable  de  vie  et  de 
transformations  ulterieures,  avec  on  sans  transformations  concomitantes 
du  noyau  principal. 

II  cst  un  phenomene  signale  par  la  plupart  des  observateurs,  maisauquel 
Klcbs-  et  apres  lui  Schleicbdont  attache  une  importance  considerable  dans 
la  genese  des  tumeurs  et  dont  ils  ont  voulu  faire  un  processus  de  feconda- 
tion  special  aux  neoplasmes : il  s’agit  des  inclusions  leucocytiques,  de  la 
penetration  des  leucocytes  a l’interieur  des  cellules  neoplasiipies.  Klebs, 
pour  expliquer  la  croissance  exuberante,  caracteristique  des  tumeurs 
malignes,  admet  que  les  noyaux  des  cellules  sont  penetres  par  les  leuco- 
cytes, qui  se  dissolvent  a leur  interieur  fournissant  une  quanlite  exube- 
rante de  chromatine  et  provoquant  ainsi  la  division  de  Felement  en  se 

(')  Demabiiatx,  Division  ct  dcgencresccncc  dcs  cellules  geantes  do  la  moelle  des  os  la  Cel 
tide,  1889. 

(s)  Aovajia,  Virchow's  Arch.,  1880. 

(3)  Klebs,  Allgcmcine  Pathologic.  Jena,  1889. 

(*J  Schleicii,  Infektion  und  Geschwulslbildung.  Dculschc  vied.  Woch.,  1891. 
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fomlant  dans  sa  substance.  II  admet  une  socle  de  fecondation  cellulaire 
analogue  a la  fecondation  de  l’ccuf  par  le  spermatozoidc.  La  penetration 
des  leucocytes  est  cn  diet  frequente  dans  les  cellules  neoplasiques, 
mais  la  plupart  des  auteurs  s’accordent  a y voir  un  phenomene  de  pha- 
gocytose;  fan  tot  le  leucocyte  degenere  dans  l’element  qu’il  a penetre, 
et  fournit  a sa  nutrition  (llauser,  Sclhitz)  et  tantot  les  leucocytes  s’atta- 
quentades  cellules  degenerees  pour  les  laire  disparaitre  (Cornil).  Ce  qui 
represente  encore  des  ligures  d’inclusion  cellulaire  d’ interpretation  sou- 
vent  difficile. 

Si  les  cellules  des  tumeurs  presentent  des  anomalies  dansleur  processus 
de  multiplication,  dies  en  presentent  encore  plus  dans  leur  morphologie, 
leurs  proprietes  physiologiques,  lours  lonctions,  etc.;  mais  a ces  divers 
points  de  vue  une  etude  d’ensemble  devient  impossible.  II  est  toutefois  un 
fait  common  a la  plupart  et  qui  se  relie  intimement  a leur  processus  de 
multiplication,  la  presence  du  glycogene  a leur  interieur.  Signale  par 
Cornil  et  Ranvier,  Schiele  (*),  Langhansf),  ce  phenomene  a etc  particuliere- 
ment  etudiepar  Brault  qui  l’a  considere  comme  presentant  des  connexions 
intimes  avec  le  processus  neoplasiquc.  Le  glycogene  est  cn  abondance 
dans  les  cellules  des  tumeurs,  comme  dans  les  tissus  de  Lorganisme  en 
voie  de  developpement  et  sa  proportion  dans  une  tumeur  est  en  rapport 
avec  la  rapidite  de  sa  croissance,  quelle  que  soit  du  reste  la  variete  bisto- 
logique.  C’est  en  somme  une  manifestation  de  l’activite  cellulaire,  de  la 
vitalite  du  neoplasme  et  qui  permet,  en  employant  une  technique  appro- 
price,  de  differencier  aisement  les  cellules  neoplasiques  dans  leur  zone 
d’envahissement,  des  cellules  des  tissus  avoisinants  et  meme  des  hyper- 
plasies  inflammatoires  benignes  (Brault)  (3). 

Developpement  et  evolution.  — Rien  de  variable  comme  le  develop- 
pement et  Revolution  des  tumeurs;  nous  avons  preccdemment  insiste 
sur  ce  que  ce  groupe  morbide  avait  d’artificiel ; cette  variability  memo  le 
prouve.  Sur  les  limites  indecises  qui  separent  les  tumeurs  des  inflam- 
mations chroniques,  nous  trouvons  une  serie  de  types  pathologiques  de 
structure  presque  identique,  les  uns  relevant  manifestement  d'une  cause 
irritative  ou  infectieuse  et  dont  revolution  caduque  cessc  vraisembla- 
blement  avec  I’action  de  cette  cause,  tels  sont  les  papillomcs  syphili- 
tiques,  les  vegetations  veneriennes  des  organes  genitaux ; d’autres  papil- 
lomes  souvent  imputables  a une  malformation  congenitale  persistent 
sans  modifications  toute  la  vie.  Sont-ce  done  les  uns  et  les  autres  des 
tumeurs?  Oui,  au  point  de  vue  purement  anatomique,  et  les  differences 
a etablir  ne  peuvent  venir  que  des  notions  etiologiques  que  nous  posse- 
dons  pour  les  uns  et  pas  pour  les  autres.  De  meme  pour  les  adenomes 
qui  se  foment  dans  les  organes  glandulaires,  ou  les  glandes  des  revet e- 

0 Schiele,  Inaiig,  Diss.  Berne,  1880. 

(2)  Lasghass,  Virchow’s  Arch.,  1890. 

(’>)  B ii aui.t.  Soc.  anal.,  1894.  — Arch,  des  sc.  mid.,  1890  — Biuui.t.  La  proiluclion  <iu 

glycogene  dans  Jes  tissus ijm  avoisinent  les  tumeurs.  Arch.  gen.  dc  mid.,  jamiei  18.9. 
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iiKMits  cula nes  el  muqucux;  les  formations  inflaminaloires  sc  rnelenl  aux 
neoplasies  el  so  confondent  a Ires  pen  pres ; certains  adenoines  sebaces 
on  manunaires  semblent  pouvoir  disparailro  spontanemcnt;  d’autrcs  per- 
sistent indefiniment  sans  grandes  modifications  une  fois  formes;  les  ade- 
nomas gastriques  atteignent  rarement  de  grandes  dimensions;  il  cn  est 
pourtant  qui  semblent  croitrc  indefiniment,  mais  lentemcnt.  Parmi  les 
lumeurs  de  la  seric  conjonctive,  nombre  d’exostoses,  d’ecchond roses,  de 
lipomes,  de  fibromes  sont  aussi  sur  ces  limites  vagues  entre  les  lesions 
inllammaloires  pures  et  les  lumeurs,  peuvent  rester  sans  modifications  a 
litre  de  tissus  definitivement  constitues,  pendant  des  annees,  toute  la 
vie,  sans  retrocession  et  sans  accroissement,  et  paraissent  meme  pos- 
■ seder  une  existence  independante  du  reste  de  l’organisme.  Depuis  bien 
longtemps  on  a remarque  qu’un  sujet  porteur  de  lipome  pouvait  maigrir 
jusqu'a  l’emaciation,  sans  que  son  lipome  diminuat. 

Toutes  les  tumours  a evolution  lente,  avec  accroissement  graduel,  mais 
torpide,  on  de  stability  indefinie,  presentent  pourtant  certains  caracteres 
anatomiques  communs  qui  permettent  de  les  comparer  les  unes  aux 
autres  et  de  les  differencier  des  autres  varietes  de  tumeurs.  La  vieille 
division  clinique  des  tumeurs  benignes  et  malignes,  qui  trouva  pour  un 
temps  une  premiere  justification  anatomique  dans  Fancienne  classifi- 
cation des  tumeurs  homneomorphes  (benignes)  et  hetcromorphes  (mali- 
gnes), peut  etre  plus  justement  expliquee  par  la  constitution  meme  de 
ces  neoplasmes.  Toutes  ces  tumeurs  benignes  sont  composees  de  tissus 
tres  semblables  a ccux  de  l’organisme  normal,  generalement  associes  en 
structure  complexe,  de  maniere  a representer  plutot  des  hypertrophies 
que  des  neoplasies.  Les  papillomes  renferment  toutes  les  couches  de  la 
peau,  considerablement  epaissies,  mais  dont  tous  les  elements  out  con- 
serve leurs  connexions  ; les  adenomes  sont  des  glandes  hypertrophiees,  a 
revetement  modifie  dont  les  conduits  sont  etranglcs  ou  dilates  en  kystes ; 
sans  fonctions  ; mais  tout  de  memo  des  glandes,  avec  une  ordination 
leguliere  du  revetement  epithelial,  une  membrane  propre,  une  trame 
conjonclivo-vasculaire  correspondant  aux  dimensions  pres  a la  trame 
normale ; de  meme  les  exostoses  sont  pourvues  de  perioste,  parcourues 
de  vaisscaux,  ont  la  structure  du  tissu  osseux  l.ypique  ; les  lipomes  ne 
sont  diderents  du  tissu  adipeux  que  par  des  particularites  sans  im 
portance,  etc.  Toutes  ces  tumeurs  sont  reellement  bomoeomor|)hes,  cl, 
si  la  proliferation  cellulairc  s’y  accuse  dcjii  nettemont,  elle  est  restee 
lypique. 

La  structure  des  tumeurs  malignes  n’est  pas  moins  earacteristique  et, 
si  1 hcteromonphie  ne  doit  plus  s’entendre  au  sens  des  anciens  comine 
exprimant  la  presence  de  productions  etrangeres  a Forganismc,  ce  termc 
resterait  encore  acceptable,  pour  indiquer,  ainsi  que  1’admettait  Cru- 
veilbier,  quo  les  elements  de  ces  tumeurs  sont  des  elements  organiipies 
devenus  elrangers  a leur  propre  organisme,  ne  se  conformant  plus  a sa 
structure,  a son  plan  d’organisation,  d’ou  la  pittoresque  expression 
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il’anarchie  cellulairc  employee  simultanemcnt  par  Bard  et  j)ar  Marshall  ('). 
Cesonl  des  neoplasies  oil  un  seul  element  semonlre  predominant  (tumeurs 
histio'ides),  en  proliferation  excessive,  que  ce  soil  one  cellule  epitheliale 
ou  rune  des  varietes  cellulaires  des  tissus  conjonctivo-vasculaires ; des 
cellules  qui  out  perdu  tout  ou  partie  de  lours  apparences  morpholo- 
giques  d’elements  hautement  differencies,  et  devenues  sernblables  aux 
cellules  de  differentiation  infericure.  aux  cellules  rnuqueuses,  aux  cel- 
lules de  revetement,  ou  nieme  sans  type  determine  et  presentant  en 
memo  temps  que  la  perte  de  lours  fonctions  physiologiques  un  accroisse- 
ment  de  lour  force  dissimilation,  un  volume  souvent  plus  grand,  une 
proportion  plus  considerable  de  chromatine  dans  leurs  noyaux  ct  souvent 
dans  cette  sorte  de  processus  involutif  rappelant  dans  une  certaine 
mesure  l’apparence  des  cellules,  des  organes  en  voie  de  developpement, 
d’ou  le  noin  de  cellules  embryonnaires,  de  tumours  embryonnaires  trop 
frequemment  employes.  En  realite  ce  sont  des  cellules  malades,  en  evo- 
lution anormale,  sans  fonctions,  et  plus  que  toutes  les  aulres  sujettes 
aux  alterations  pathologiques  ; ce  sont  des  cellules  devices  de  leur  type 
originel,  des  cellules  metatypiques  ou  atypiques  selon  l’intensite  des 
modifications  qu’elles  presentent. 

Dans  toutes  les  varietes  de  tumeurs,  les  cellules  subissent  des  modifi- 
cations diverses,  les  lines  tenant  a leur  nature  meme,  et  variant  avec 
chaque  variete  ; les  cellules  les  moins  ecartees  de  leur  type  normal  ten- 
dant  toujours  a reproduire  revolution  de  ce  type ; les  cellules  de  l’epi- 
derme  subissant  la  transformation  cornee  et  selon  leur  situation  desqua- 
mant  a l’exterieur  ou  s’accumulant  en  lamelles  concentriques  dans 
l’epaisseur  des  tissus;  les  cellules  rnuqueuses  subissant  la  fonte  mu- 
queuse,  les  cellules  sebacees,  la  transformation  sebacee,  etc. ; les  autres 
subissant  de  vraies  degenerescences,  des  alterations  morbides  a peu  de 
chose  pres  les  rnemes  pour  toutes.  G’est  la  une  distinction  necessaire, 
que  Bard  a bien  raise  en  evidence,  tout  en  exagerant  certainement  la  con- 
servation des  proprietes  fonctionnelles  dans  les  cellules  des  neoplasmes. 
Bien  au  contraire,  la  perte  des  fonctions  physiologiques  est.  le  pheno- 
rnene  le  plus  caracteristique  de  la  biologic  des  tumeurs,  on  les  glandes 
ne  secretent  pas,  les  muscles  ne  se  contractent  pas,  les  reserves  grais- 
scuses  sont  emmagasinees  sans  profit  par  borganisme,  etc. 

Les  degenerescences  communes  aux  diverses  cellules  des  tumeurs,  et 
qui  les  atteignent  avec  une  frequence  beaucoup  plus  considerable  que  les 
cellules  normales  similaires,  derivent  des  conditions  vicieuses  de  leur 
nutrition,  mal  assuree  par  des  vaisseaux  nouvellement  formes,  souvent 
malades  eux-memes,  ou  en  nombre  insuffisant ; elles  derivent  aussi  de 
leur  constitution  imparfaite  et  de  la  rapidite  de  leur  evolution.  Ce  sont:  la 
degenerescence  graisseuse  extremement  frequente  dans  les  neoplasies 
epitheliales,  et  divers  modes  de  necrose  cellulaire  dont  la  fonte  caseeuse (*) 


(*)  Marshall  ( J . ) , The  Morton  lecture  on  cancer  and  cancerous  disease.  Lancet,  1889. 
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represente  un  des  types  les  plus  frequents;  les  surcharges  calcaires,  les 
degenerations  muqueuse,  cpllo'idc  on  gelalineuse;  1’amylo'ide  toutcfois  v 
est  except  ionnel. 

Les  troubles  circulatoires  sont  frequents  dans  les  neoplasias  hativement 
formees  pourvues  de  vaisseaux  ii  parois  fragiles,  qui  sc  rompent  faci- 
lement  ou  s’obliterent,  et  il  cn  resulte  des  zones  ischemiques  etendues 
oil  les  cellules  se  necrosent.  C’est  la  ime  des  causes  des  formations  kys- 
tiques  si  frequentes  dans  les  tumours.  A cote  des  tumours  kystiques  par 
nature,  pour  ainsi  dire,  ou  la  disposition  naturellc  de  l’epithelium  qui 
les  constitue  consiste  a s’etaler  cn  revetement  secreteur,  les  kystes  sont 
des  formations  des  plus  communes  dans  les  tumeurs;  autrefois  memo  on 
leur  faisait  une  place  a part  dans  les  classifications  ; leurs  causes  sont 
multiples,  mais,  exception  faite  du  cas  prccite,  banales ; ils  resultent 
pbitot  d’accidents,  de  lesions  contingentes,  telles  que  la  retention  des 
produits  de  secretion  dans  les  tubes  glandulaires  obliteres  par  compres- 
sion, ou  sont  consecutifs  a la  production  de  foyers  hemorragiques,  et 
plus  souvent  encore,  surtout  dans  les  grosses  tumeurs  sarcomateuses  ou 
myxomateuses,  dans  les  myomes  a fibres  lisses  yolumineux,  au  ramollis- 
sement  de  portions  du  tissu  necrosees  par  ischemie  vasculaire. 

Les  lesions  vasculaires  sont  du  reste  communes  dans  les  tumeurs,  soit 
a leur  voisinage  ; ainsi  Mayor  et  Quenu  (')  ont  signale  l’hypertrophie  du 
tissu  elastique  des  arteres  ; nous-meme  avons  cru  voir  une  relation  entre 
les  alterations  atheromateuses  ou  endarteritiques  des  vaisseaux,  et  les  pro- 
ductions adenomateuses ; soit  dans  les  tumeurs  memes  ou  les  vaisseaux 
neoformes  presentent  frequemment  des  dilatations  capillaires,  arteriellcs, 
ou  veineuses,  des  telangiectasies  anevrysmatiques  avec  fragilite  extreme 
des  parois,  et  frequence  des  raptus  hemorragiques,  ce  qui  a fait  decrire 
des  formes  hematodes  pour  un  grand  nombre  de  neoplasies  generalement 
atypiques. 

Enfin,  soit  comme  tissu  de  resistance  amoindrie,  soit  quand,  par  suite 
de  la  croissance  exageree  les  zones  superficielles  des  tumeurs  sc  sont 
necrosees  et  ulcerees,  cl  les  peuvent  etre  envahies  par  les  processus 
microbiens,  qui  modifient  diversement  l’apparence  des  lesions  cl  que 
I on  a cru  aussi  pouvoir  modifier  revolution  meme  du  neoplasme. 

Les  tumeurs  sont  tantot  stables,  a croissance  lento,  tantot  envabis- 
sanles.  Cette  difference  d’evolution,  qui  correspond  a des  differences  de 
structure,  correspond-elle  egalement  a des  difierences  de  nature? 
Nous  ne  connaissons  pas  assez  bien  Eesscnce  meme  du  processus  pour 
pouvoir  le  dire;  mais  nous  savons  que  loutes  les  tumeurs  benignes  (leu- 
vent  eventuellement  devenir  le  point  de  depart  de  neoplasies  envahis- 
santes,  malignes ; nous  verrons  plus  loin  les  conditions  et  la  frequence 
de  cctto  evolution.  Pour  le  moment  nous  devons  voir  en  quoi  consiste  en 

(*)  Mayor  et  QoiSot,  Dc  l’arldrite  chronique  dans  le  cancer,  el  de  l’hypergenese  du  lissu 
Elastique  qui  I'accompagne.  Revue  dc  chir.,  1881. 
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apparence  lout  an  moins  cette  malignile,  comment  sc  font  l’envahisseinent 
ilos  or»ancs  el.  Finfection  de  l’economie  par  un  neoplasme. 

Malignile,  extension  et  generalisation  des  lumeurs.  — Le  displace- 
ment et  la  progression  d’ un  element  ccllulaire  en  dehors  de  son  siege 
lixe  et  normal  est  un  phenomene  qui  dans  l’organisme  sain  ne  s’ohserve 
(pie  pour  une  seule  espece  de  cellules,  les  leucocytes  appcles  aussi,  en 
raison  de  cette  propriete,  cellules  migratrices.  II  est  pourtant  des  cas  ou 
des  tissus  qui  peuvent  neanmoins  elre  encore  qualifies  de  normaux, 
manifestent  cette  propriete ; dans  la  reparation  des  pertes  de  substance 
organiques  par  cxeinple,  la  cellule  epitheliale  aux  bords  d'une  plaie  gra- 
nuleuse  proliferc  cl.  s’etend  en  surface,  taut  qu’elle  n’aura  pas  rencontre 
d’autres  cellules  epitheliales  dont  la  presence  suffira  a arreter  l’extension 
de  son  developpement ; car  les  cellules  semblent  se  maintenir  les  unes  les 
autres  a Fetal  normal,  dans  un  equilibre  correspondant  au  plan  d’ orga- 
nisation. L’extension  des  cellules  neoplasiques  consiste  dans  la  rupture 
de  cet  equilibre,  et  la  constatation  de  cc  phenomene  est  encore,  malgre 
les  innombrables  hypotheses  presentees  pour  Fexpliquer,  le  seul  fait 
positif  que  nous  possedions  sur  ce  sujet. 

Les  cellules  neoplasiques  s’etendent  de  proche. en  proche,  non  seule- 
ment  par  accroissement  de  la  masse  de  la  tumeur,  ce  qui  est  le  fait 
des  neoplasies  benignes,  mais  aussi  par  infiltration  des  cellules  neo- 
formees  dans  les  interstices  conjonctifs  avoisinants,  progressant  soit  a 
cause  de  leur  multiplication  ineme,  soit  poussees  par  les  courants  des 
sues  interstitiels,  soit  en  raison  de  mouvements  actifs  comme  Waldeyer 
en  aurait  observe.  Cette  extension  par  infiltration,  tout  a fait  semhlable 
a la  progression  des  cellules  migratrices,  s’accompagne  de  la  degeneres- 
cence  par  compression  des  elements  cellulaires  avoisinants  et  de  la  sub- 
stitution des  cellules  proliferees  aux  elements  nobles  de  Forgane  envahi 
(hors  le  cas,  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  tard,  oil  la  tumeur  s’etend 
aux  depens  d’un  tissu  de  memo  nature  que  celui  qui  lui  a donne  nais- 
sance  et  dont  les  elements  subissent  de  proche  en  proche  la  meme  evo- 
lution neoplasique).  Le  tissu  conjonctif  envahi  tantot  ne  presente  aucune 
reaction,  tantot  reagit  par  une  emigration  leucocytiquc  avec  phenomenes 
de  phagocytose,  ou  plus  souvent  par  une  abondantc  production  de  sub- 
stance fibreuse ; mais  si  la  marche  des  cellules  neoplasiques  pent  en  etre 
ralentie,  clle  n’est  jamais  completement  arretee  par  cette  barriere  de 
sclerose;  seulement  la  forme  anatomique  de  la  tumeur  sera  inodihee, 
selon  la  forme  de  cette  reaction  du  tissu  conjonctif  avoisinant;  car  e’est 
ce  tissu  qui  constituent  la  trame,  le  stroma  de  la  tumeur,  au  fm  eta 
mesure  de  son  developpement  et,  selon  son  abondanee,  son  epaissem.  sa 
structure,  on  trouvera  les  formes  dures  ou  molles,  squiri  Ileuses  ou 
medullaires  des  tumeurs. 


L’extension  se  fait  ainsi  peu  a peu  avec  destruction  par  compression 
ou  par  ischemie  vasculaire  de  tons  les  elements  a\oisinants,  glam  is. 
vaisseaux,  os,  cartilages,  nerfs,  qui  toutefois  resistent  plus  longtemps,  a 
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(ous  ces  elements  so  substituent  les  cellules  neoplasiques  on  extension 
incessanle,  cl  qui,  pleines  de  vitalite  dans  la  zone  d’cnvahissement  pcri- 
pherique,  souvent  se  necrosent  an  centre  de  la  lumeur  dans  les  portions 
les  plus  aneicnncs.  Tel  est  le  mode  d’cxtcnsion  par  continuite  de  tissus. 

Les  elements  proliferes  cl  penetres  dans  les  interstices  du  tissu  con- 
jonctir  rcncontrenl  la  les  origines  des  vaisseaux  lymphatiqucs,  ct  aussi  des 
rameaux  vasculaires  sanguins,  ils  peuvent  arriver  a la  surface  des  cavites 
sereuses  et  leur  progression  dans  ces  espaces  01T  s’cffectue  un  courant 
circulatoire  leur  permet  d'atteindre  bien  loin  de  leur  point  d’origine,  el 
dans  toules  les  regions  les  plus  distantes  de  I’organismc.  Toutes  les  neo- 
plasies  autonomes  sont  susceptibles  de  ce  mode  d’extension,  mais  avec 
une  frequence  variable  selon  les  varietes.  Les  cpitheliomes  surtout  se 
repandent  comnmnemcnt  par  les  voies  lympbatiques,  par  les  vaisseaux 
sanguins,  par  les  sereuses.  Les  sarcomes  presentent  plus  d’irr6gularites 
dans  leur  mode  de  diffusion,  vraisemblablement  en  raison  des  formes  et 
dimensions  variables  des  cellules;  ils  se  disseminent  plutot  par  les  voies 
sanguines. 

Dans  T extension  par  les  voies  lymphatiqucs,  celles-ci  sont  envahies  a 
leur  origine  dans  les  espaces  conjonctifs  et  les  experiences  de  Cornil  el 
Ranvier  ont  montre  la  facilite  des  communications  entre  les  alveoles  des 
cancers  et  les  vaisseaux  lympbatiques  de  la  region.  Arrivees  dans  les 
troncs  lympbatiques,  les  cellules  neoplasiques  peuvent,  entrainees  par  le 
courant  de  la  lymphe,  les  parcourir  sans  s’arreter,  jusqu’au  ganglion  le 
plus  voisin;  elles  peuvent  aussi  se  greffer  sur  leurs  parois,  proliferer  dans 
leur  cavite  qu  elles  remplissent  a la  maniere  d une  injection  solidifiee  et 
formant  des  cordons  pleins,  noueux,  moniliformes  oil  le  neoplasme  est 
continu  jusqu  aux  ganglions.  Ces  trainees  cellulaires  sont  particuliere- 
ment  faciles  a constater  dans  les  lymphangites  cancereuses  des  surfaces 
sereuses,  plevres  (*)  ou  periloine.  Dans  les  ganglions,  les  cellules  s’arretent, 
proliferent  dans  les  sinus  et  dans  la  trame  reticulee,  forment  un  noyau 
secondaire,  une  metastase,  une  nouvelle  lumeur  au  niveau  de  laquelle  le 
tissu  ganglionnaire  completement  etouffe  est  remplace  par  un  tissu  iden- 
tiqiie  a celui  de  la  lumeur  initiale  et  souvent  meme  presentant  avec  une 
nettete  plus  grande  les  caracteres  de  son  type  originel;  tel  epitheliome  de 
1 eslomac  dont  les  cellules  au  niveau  du  foyer  primitif  paraitront  poly- 
morpbes,  atypiques,  meconnaissables,  presentera  des  metastases  ganglion- 
uaires  a cellules  cylindriques  d’apparence  assez  caracteristique,  pour  quo 
les  premiers  observateurs  qui  constaterent  de  semblablcs  lesions  cussent 
cm  a la  formation  beterotopique  de  culs-de-sac  glandulaires  dans  les 
ganglions  lympbatiques.  L’origine  des  cellules  qui  composent  le  noyau 
inetastatique  ganglionnaire  est  done  exclusivement  altribuable  ii  la  migra 
Don  et  a la  proliferation  des  cellules  issues  de  la  lumeur  primitive.  Hauser 
a constate  quo  scules  les  cellules  emigrees  presentaient  des  figures  de 


(*)  Thohikii,  These  de  Paris,  1874. 
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karvokiiu'sc  (').  De  co  foyer  ganglionnnire  parliront  de  nouvelles  cellules, 
jU.'  |a  voie  des  lymphaliquqs  ellerents  el  qui,  cheminant  de  proche  en 
proche,  iron l infecter  les  ganglions  voisins,  y former  de  nouveaux  lovers, 
puis  des  ganglions  de  plus  en  plus  eloignes  el  linalemcnt,  rejoignant  le 
canal  thoracique,  pourronl  alors  se  deverser  dans  le  courant  sanguin  ou 
nous  les  retrouverons  lout  a 1 heure. 

Ainsi  dans  renvaliissemenl  des  voies  lymphatiques,  ou  pour  parlor 
suivant  le  langage  de  l’Ecole,  dans  la  metaslase  par  voie  lymphalitpic,  la 
progression  se  fait  des  troncs  lymphatiques  aux  ganglions  de  la  region,  de 
la  aux  o-angiions  eloignes  el  comme  aboutissant  au  systeme  circulatoire 
sanguin.  Quelques  particularity  importantes  sont  en  outre  a signaler; 
rcnvahissement  se  fait  habituellement  suivant  le  cours  de  la  lymplie, 
mais  la  metastase  retrograde  est  extremement  frequentc  dans  les  voies 
lymphatiques.  Dans  le  cancer  de  l’estomac  par  exemple,  toutes  les  chaines 
oanolionnaires  lombaires  et  iliaques  sont  frequemment  prises,  ct  Jaccoud  (*) 
a depuis  longtemps  insiste  sur  la  tumefaction  des  ganglions  ingmnaux 
dans  les  neoplasmes  de  ce  genre.  11  pent  arrivcr  d’ autre  part  que  des 
wan  "lions  tres  eloignes  du  siege  du  neoplasme  soient  secondairement 
fnteresses  sans  lesions  apparentes  des  voies  intermediaires  et  cela  en 
vertu  de  particularity  dans  le  regime  de  la  circulation  lymphatique  sur 
lesquelles  Troisier  (s),  puis  Bclin  (4)  ont  insiste,  en  montrant  la  frequence 
des  adenopathies  sus-claviculaires  gaudies  dans  les  cancers  de  1 abdomen  : 
les  connexions  du  canal  thoracique  a sa  terminaison,  avec  le  groupe  des 
"•an "•lions  de  Tangle  sterno-claviculaire  expliquant  le  transport  des  cellules 
neoplasiques,  et  les  inegalites  de  pression  vasculaire  au  niveau  du  continent 
du  canal  thoracique  dans  la  veine  jugulaire  rendant  compte  du  retlux 
possible  dans  les  ganglions  voisins,  des  cellules  emigrees  j usque-la.  lu 
reste  tantdt  le  canal  thoracique  a fourni  passage  aux  cellules  cancereuses, 
sans  que  ses  parois  soient  alterees,  et  tantdt  les  cellules  cancereuses 
„reffees  sur  ses  parois  ont  bourgeonne  cTun  bout  a 1 autre  du  conduit; 
Troisier  a encore  cette  annee  rapporte  un  bel  exemple  de  ce  dernier  mode 

(l  L’ extension  par  les  voies  sanguines  sc  fait  suivant  un  mecamsme  tout 
semblable.  EUe  peut  deja  resultcr  de  la  penetration  susmentionnee  par  e 
canal  thoracique,  mais  plus  habituellement  les  vcines  sont  envalnes  a 
leurs  ori-ines  dans  la  tumeur.  Souvent  meme  de  gros  troncs  \emeux  son. 
penctres^par  les  cellules  neoplasiques  qui  dissocicnt  leurs  tumqucs, 

in  /„i iqr hr ifL  fur  Chir.,  1801)  confirme  ccllc  observation,  quant  aux 

■ il  t'  ' Vs-  rnais ’a’-iprfes  lui  dans  les  melaslases  des  sarcomes,  it  y aurait  gondement  des  en 

participation  de  ceux-ci  a la  formation  de  la  tumeur.  Us  observal.ons 

son.  d’un  controle  Irop  difficile  pour  ne  pas  Unsser  pr.se  au  dou tv. 

(*)  Jaccoud,  beeons  de  clinique  med.eale  fa.tes  a 1 hopdal  de  la  Par  j 

(»)  Troisier,  Bull,  de  la  Sociele  mid.  des  hOpit 1881,-1888.  - Aulmcs  gen 

He,  adenopa  lilies  i,  dUUn.c  ta.  lc  cancer  M.  These  de  Paris,  1888. 

(r>)  Troisier,  Bull,  de  la  Soc.  mid.  des  h6p-,  1897. 
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arriventala  surface  interne,  et  bourgeonnent  dans  la  cavite.  Ce  bourgeon- 
nenicnt  pent  s’etendre  assez  loin;  plus  souvent  des  collides  detachecs  do 
neoplasme  soul,  emportees  par  le  courant  sanguin  et  s’arretent  dans  le 
premier  rescan  capillaire  snr  lour  passage.  Cette  migration  est  pari i - 
culiercmenl  inleressantc  et  facile  ii  suivre  dans  les  reseaux  capillaires  du 
foie  (Hanot  et  Gilbert)  (‘)  oil  I’on  pent  rctrouver  les  cellules  neoplasiques 
dans  les  thromboses  des  branches  portes  et  les  suivre  arretees  dans  les 
capillaires  entre  les  cellules  hepatiques  d’abord  intactes.  Grace  a la  multi- 
plicite  babituelle  des  noyaux  secondaires  dans  le  foie,  on  pent  on  voir  a 
tons  degres  d evolution  et  saisir  loutes  les  phases  successives  de  lour  deve- 
loppeinent.  Cos  cellules  proliferent  dans  les  vaisseaux  et  la  encore  cc  sont 
seulemcnt  les  cellules  neoplasiques  emigrees  qui  montrent  des  indices  de 
multiplication,  des  figures  de  karyokinese;  elles  font  par  leur  accumula- 
tion eclater  les  parois  vasculaires,  compriment  les  travecs  de  cellules 
hepatiques  qui  degeneremt  sans  jamais  participer  a la  constitution  du 
neoplasme  et  finalement  restent  seules  maitresses  du  terrain. 

Dans  les  reseaux  sanguins,  comme  dans  les  ganglions  lymphatiques,  une 
premiere  metastase  donne  lieu  a de  nouvelles;  nous  avions  pris  pour 
exemple  une  metastase  hepatique;  la  circulation  sus-hepatique  est  bientot 
envahie  de  bourgeons  cancereux  qui  peuvent  suivre  les  rameaux  veineux 
jusqu  a la  veine  cave,  on  plus  habituellement  des  cellules  detachees  sont 
emportces  par  le  courant  sanguin,  traversant  les  cavites  cardiaques  et 
vont  s emboliser  dans  les  reseaux  capillaires  du  pouinon ; nouveaux  noyaux 
secondaires  ii  ce  niveau,  cl  les  cellules  neoplasiques  arrivees  aux  origines 
de  la  grande  circulation  peuvent  etre  des  lors  envoyees  dans  tous  les 
organes  et  y pulluler. 

Les  etapes  intermediaires  nc  sont  d’ailleurs  nullement  necessaires,  des 
ctellules  jeunes,  peu  volumineuses,  pouvant  parfaitement  traverser  sans  s’y 
arreter  les  reseaux  capillaires,  exacteinent  comme  les  globules  du  sang,  et 
110  se  fixer  quo  dans  les  organes  qui  presentent  des  conditions  particuHere- 
ment  favorablcs  a leur  developpement.  C’cst  qu’en  effet  on  observe  une 
predilection  remarquable  de  tels  ou  t.els  neoplasmes  pour  tels  on  tels  tissus 
on  oiganes.  Jandis  qu  a priori  il  semblerait  que  les  seules  conditions  de 
la  mecanique  circulatoire  dussent  regler  la  repartition  dans  l’organisme 
des  cellules  transposes  par  le  courant  sanguin,  comme  il  arrive  pour  les 
embolics  simples,  pour  les  coagula  librineux  par  exemple,  il  en  est  tout 
autrement  des  cellules  neoplasiques.  Ilya  des  organes  de  predilection 
Pour  leurs  localisations  metastaliques,  et  cette  predilection  change  avee  la 
variete  des  neoplasmes.  Certains  cancers  par  exemple  sc  generalisent  sur- 
tout  au  svsleme  osseux;  ainsi,  d’apres  les  observations  etudiees  par 

cuzingei  ( ),  tandis  que  dans  le  cancer  de  ruterus  la  proportion  des  mela- 
stases  osscuscs  est  de  2,5  a 5,5  pour  100,  elle  monte  a 14  pour  J 00  dans 


(‘)  Hanot  et.  Gii.ruonr.  Eludes  sur  les  malodies  du  I'oie. 

(4)  Ledzisoeb,  Die  Knoclienmetaslasen  heim  Krebs.  Inaug.  Dins.  Zurich.  1886. 
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Ic  cancer  tin  sein  et  atteint  20  a 25  pour  100  dans  le  cancer  du  corps 
Ihyroidc.  Leticnne  (4)  a rapporte  nnc  belle  observation  de  cancer  du  sein 
metastases  exclusivement  osseuses,  cl  von  Recklinghausen  a remarque 
une  semblable  predilection  pour  les  os  dans  les  metastases  des  cancers 
prostatiques.  II  est  exceptionnel  de  rencontrer  des  noyaux  secondaires 
dans  les  muscles  stries;  j'ai  pourlant  observe  un  fait  de  cancer  primitil  du 
poumon  avec  nombreuses  metastases  nmsculaires  ct  llandford  (*)  a public 
un  fait  semblable.  Dans  les  sarcomcs,  les  metastases  pulmonaires  sont 
lrequentes,  plus  peut-etre  quo  toules  les  autres  localisations  (3). 

Ces  quelques  cxemples  rnonlrent  F importance  du  terrain  organique  dans 
la  fixation  des  elements  neoplasiques  migrateurs  et  cettc  importance  se 
revel e non  settlement  par  cette  fixation  elective  dans  certains  tissus,  inais 
aussi  par  la  rapidite  et  l’intensite  avec  laquelle  certains  neoplasmes  a 
developpement  malingre  et  torpidedans  leur  foyer  d’ongine  prennent  une 
croissance  luxuriante  une  fois  implantes  dans  un  autre  terrain;  ainsi  il  est 
commun  de  trouver  d’enormes  cancers  du  foie  rapidemenl  formes  par 
metastases  venues  de  cancers  de  Festomac  on  de  Fintestin  restes  encore 
tout  petit  s an  moment  de  la  mort. 

II  arrive  parfois  que  la  dissemination  des  cellules  nc  se  fasse  pas  dans 
le  sens  du  courant  sanguin,  mais  par  le  mecanisme  des  embolies  veineuses 
retrogrades.  Zahn  (*),  Arnold  (s)  ont  rapporte  des  faits  de  ce  genre  et  ce 
dernier  a cherche  a en  realiser  experimentalement  la  production  en  pro\o- 
quant  une  stase  excessive  dans  le  systeme  circulatoire  pulmonaire. 

La  diffusion  du  cancer  le  long  des  nerfs  (6)  est  surtout  interessante  au 
point  de  vue  clinique,  puisqu’ellc  rend comptede  Fintensite  des  phenomenes 
douloureux  dans  certaines  formes  de  cancers  gastriques  on  uterms,  ou 
encore  lorsque  des  noyaux  metastatiques  sc  ferment  au  niveau  des  racmes 
medullaires ; les  elements  epitheliaux  se  developpent  d abord  dans  le 
nevrileme  puis  s’infiltrent  dans  les  espaces  interfasciculaircs  en  repoussant 

les  tubes  nerveux  qui  degenerent  (').  ■ 

Quand  les  vegetations  neoplasiques  sont  arnvees  a la  surface  d une 


n\  Letienxe ,Bull.  de  la  Soc.  anal.,  1800. 
Hasdford,  Two  cases  of  mediastinal  cancer 


Transact,  of  the  pathol.  Soc.  of  London. 

do  Berne,  do  1856  5 1891,  el  ‘CS  65,7  ,«,r  100=  1 

10’2  sarcomes;  les  sarcomcs  aver  47,-  1*|  , og  o |oo.  le  pdrilome 

siegcant  pour  les  cancers  dans  les  gang „ ’ ,[qq.  ,)0ur  |(>s  sarcomes  : pou- 

24  pour  100,  lc  poumon  12,2  pour  100,  les  plevres  0 5 pou  00  o ‘iJ 

mol  59,9  pour  100,  ganglions  29,4  pour  100,  epilheliaui. 

soul  done  plus  frequentes  dans  les  sarcomcs,  les  lymphaliqucs  dans  les  cancc  | 

P)  U,  Bcitrage  zur  Aetiologic  des  Ep.  Krebs.  Virchow  s Arch.,  1889. 

(3)  Arnold,  Virchow's  Arch.,  1891.  ig76.  — Pii.likt,  Cancer 

« Coi.omiatti , Sur  la  diffusion  du  cancer  le  long  es  ne.f  . Tunn 

recidive  du  sein,  propagation  aux  nerfs  dc  aisse  . . u • • . ’.  u ,es  racines  medul- 

(i)  Marcel  Ladi.e,  Epitheliome  dusein.  llecdnc.  beneransauou  b 

laircs.  Soc.  anal.,  1895. 
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so  reuse,  les  cellules  pcuvcnt  soil  sc  grcffcr  par  contact  direct  ct  sous  1 in- 
fluence des frottements,  sur  une  surface  avoisinanle,  soitapres  etre  tombces 
dans  la  cavite,  souvent  remplie  de  liquide  exsude  sous  1 influence  irritative 
do  la  tumour,  y proliferer  et  allcr  s’implanler  en  des  points  eloignes, 
parfois  sur  Ionic  la  surface  de  la  cavite.  Ces  cellules  neoplasiques  en 
suspension  dans  les  epanchements  des  sereuses  conservent  en  effet  loti  to 
leur  vitalite,  comme  nous  avons  pu  1c  constater  par  les  indices  de  prolife- 
ration que  presentaient  les  cellules  d’un  epanchement  pleural hemorragique 
dans  un  cas  de  generalisation  de  cancer  de  Fovairc  (l).  Et  comme  les 
cavites  sereuses  soul  reliees  les  unes  aux  autres  par  d’intimes  connexions 
lymphatiques,  l’infection  de  l’une  entraine  celle  des  autres  quand  les  parois 
en  contact  sont  interessees.  C’est  ainsi  que  le  cancer  passe  du  peritoine  a 
la  plevre  par  les  lymphatiques  du  diaphragme,  ou  des  plevres  an  pericarde. 

Dans  l’envahissement  des  sereuses,  nous  retrouvons  cette  meine  predi- 


lection des  neoplasmes  pour  tel  ou  tel  terrain;  certains  se  generalisent  aux 
sereuses  avec  exuberance,  et  les  cancers  collo'ides  notamment  dcveloppent 
dans  la  cavite  peritoneale  des  masses  tout  a fait  hors  de  proportion  avec  le 
noyau  primitif  d’ou  elles  proviennent. 

Enfin  et  comme  dernier  mode  de  propagation  des  neoplasmes  dans 
l’organisme,  nous  devons  parler  des  greffes  de  surface,  soil  spontanees, 
soil  provoquees  et  qui  represented  en  somme  l’application  du  memo 
processus,  toutes  les  metastases  soit  lymphatiques,  soit  sanguines,  soit 
sereuses,  n’etant  autre  chose  que  des  greffes  interstilielles  spontanees. 

Au  niveau  des  surfaces  habituellcment  en  contact,  ou  frottanl  l’une 
contre  F autre,  des  neoplasmes  et  particulierement  des  cancers  epilheliaux 
peuvent  se  greffer  de  Tune  a l’autre,  une  ulceration  d’abord  banale,  et 
souvent  provoquee  par  Firritation  du  contact  de  la  tumeur,  pernicttant 
Fimplantation  des  cellules  neoplasiques,  mises  en  liberte  quand  le  neo- 
plasmeestlui-meme  ulcere,  etleurdeveloppementulterieur.  Y.Bergmann  (2) 
a vu  ainsi  la  transmission  d’un  cancer  de  la  levre  inferieure  a la  levre 
superieure;  des  faits  semblables  out  ete  observes  au  larynx  (Semon, 
Shattock,  Newmann)  (3),  a la  vulve  (Hamburger)  (4).  Kauflinann  (s)  a note 
la  transmission  de  l’oeil  aux  paupieres  et  Fenwick  (G)  d’unc  face  a Fautre 
de  la  vessie. 

Un  contact  persistant  et  immediat  n’est  du  reste  nullcment  necessaire, 
le  transport  et  les  greffes  a distance  s’observcnt  en  effet;  le  cancer  des 
levres,  de  la  langue,  de  l’oesophagc  peut,  les  cellules  etanl  cntrainecs  par 
la  deglutition  et  rencontrant  vraisemblablement  une  surface  exulceree, 


(*)  Soc.  cliniquc,  1885. 

(2)  Vox  Bergmans,  Deutsche  mod,.  Woch 1887. 

(3)  Semon  ct  Shattock,  British  meet.  Journal,  1888.  — Neumann,  Glasqow  mat.  Journal , 

1888. 

(4)  Hamburger,  Centr.  f.  Chir.,  1 81)2. 

(3)  Cite  par  Geissler,  Die  Uchcrlragbarkeit  des  Carcinoms.  Arch.  f.  hi  in.  C.liir.,  1893. 

(”)  Fenwick,  Transact,  pathol.  Soc.  of  London,  1888. 
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donner  lieu  a ties  vegetations  cancereuses,  a la  lace  interne  <le  I’estomac 
(Cornil,  Klebs,  Liiekc).  Nous  avons  observe  un  cas  semblable  oil  le  cancer 
]»ri in i t.i  1‘  siegeait  a I’ocsophage,  el  oil  trois  vegetations  superlicielles  etde' 
mcme  structure  histologique  (epithelioma  pavimenteux)  sc  trouvaient  a la 
surface  de  la  muqueusc  da  grand  cul-de-sac.  Un  cancer  <le  1 ’oesophagi;  a 
pu  egalemcnt  apres  perforation  de  la  trachee  se  greffer  dans  le  pouirion 
(Reck)  (’) ; ou  bien  1c  transport  pent  etre  effectue  par  les  doigts  du  inalade 
se  grattant,  par  excmple  de  l’oreille  a la  levrc,  coniine  dans  un  fait  dc 
Schiinmelbusch. 

Ccs  fails  n’ont  pas  seulement  un  interet  theorique,  le  transport  et  la 
greffe  des  cellules  cancereuses  pout  aussi  bien  etre  le  resultat  d’une 
intervention  chirurgicale,  et  il  y a des  grebes  cancereuses  operatoires 
coniine  il  y a des  gretles  spontaneous;  le  trajet  d’une  ponction  d'ascitc 
cancereuse  a plus  d une  fois  ete  inocule  et  cst  devenu  le  point  de  depart  j 
de  tumeurs  nouvelles  (Nicaise,  Reineke,  Courtin,  etc.)  (•).  Nous  avons 
d’ailleurs  precedemment  signale  la  vitalite  et  l’aptitude  a multiplier  des 
cellules  contenues  dans  les  epanchements  cancereux  des  sereuses. 

Enfin  la  greffe  a ete  Unite  de  propos  delibere  dans  des  interventions  -I 
malfaisantes,  coniine  dans  les  observations  trop  connues  de  Hahn  f),  de  ! 
Y.  Bergmann  (4)  et  de  l’anonyme  cite  par  Cornil  (s).  Claude  et  Pilliet  | 
out  rapporte  a la  Societe  anatomique  un  fait  dc  greffe  cancereuse  invo-  j 
lontaire  dans  une  autoplastic  a lambeau. 

Dans  cette  longue  enumeration  des  metastases  et  greffes  neoplasiques  - j 
nous  avons  vu  U extension,  la  progression  et  la  dissemination  du  malsew 
faire  par  un  mecanisme  exactement  semblable  a celui  observe  dans  la  ; 
dissemination  des  parasites  des  maladies  infectieuses.  Mcme  infiltration 
de  proche  on  proche  dans  les  tissus,  mcme  envahissement  des  voies  - i 
vasculaires,  meme  dispersion  embolique  dans  1 organisme,  monies  inocu-  ; 
lations  par  contact.  Mais  a cote  de  cette  identite  de  processus  une  diffe-  ! 
rence  fondamentale  sur  laquelle  on  ne  saurait  trop  insister,  landis  que  j 
dans  les  infections  microbiennes  les  cellules  qui  constituent  les  foyers 
intlammatoires  sont,  les  cellules  de  la  region  interessee  ou  des  cellule;- 
migratrices  banales,  toujours  presentes  en  tons  les  points  del  organisme: 
dans  les  tumeurs  generalisees,  en  tout  et  partout  on  retrouve  seulement  la 
cellule  neoplasique  specifique;  la  cellule  neoplasique  identique  dans  les  -j 
foyers  secondaires  et  dans  le  foyer  primitif  et  qui  est  une  cellule  de  1 or- 
ganisme. Si  on  la  retrouve  la  meme  dans  les  loyors  secondaiics,  t est  que 
ceux-ci  sont  formes  par  la  proliferation  exclusive  des  cellules  venues  du 


(*)  Cile  par  Geisslcr.  . 

(*)  Reixkkh,  Virchow's  Arch.,  IM.  LI.  — Couimx,  Gongres  franc,  dc  clnr.,  lS'.L.. 

(3)  Hahn,  Berl.  hlin.  Woch.,  1888.  n , 

(*)  Von  Bkugmanx,  Die  gegenwiirligen  Forschungen  fiber  den  Ursprung  des  Krebses,  o i 

1870. 

(")  ConNii.,  Bull,  dr  V Acad . de  med.,  1801. 

(°)  Ci.aude  et  I’ili.iet,  Hull,  dc  la  £oc.  anal.,  1805. 
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foyer  primilif;  car  il  n’est  plus  possible  aujourd’hui  do  croire  a la  trans- 
formation par  contact  dos  cellules  do  la  region  envaluo  en  cellules  neop  a- 
siques,  et  nous  avons  montre  qu’il  est  facile  do  suivre  les  cellules  proli- 
ferees  dans  toutes  lours  migrations  succcssives.  La  cellule  neoplasiquc,  cn 
somrne,  se  comporte  comme  un  veritable  parasite  et  e’est  a clle  qu  il  laut 
rapporter  les  proprietes  de  mal ignite  propres  aux  tumeurs. 

La  malignite  n’est  pas  la  gravitc;  une  tumeur  benigne,  quant  a son 
evolution,  pent  etre  grave  par  le  siege  quelle  occupe,  par  1’ importance 
des  fonctions  organiques  qu  elle  entrave;  la  malignite  c est  la  piopi  iete 
quont  les  cellules  des  tumeurs  d’envahir  les  tissus  voisins,  dc  se  disse- 
mbler par  les  voies  vasculaires,  de  se  grefler  en  tons  les  points  de  1 oiga- 
nisme  en  se  substituant  aux  elements  qu’elles  y rencontrent.  Mais  la 
simple  repullulation  sur  place  n’implique  pas  la  malignite,  une  tumeur 
incompletement  enlevee  pouvant  toujours  continuer  a croitre  par  les 
parlies  qui  en  sont  restees  en  place. 

LTne  tumeur  maligne  est  une  tumeur  qui  se  generalise,  quelle  que  soil 
du  reste  la  variete  anatomique  de  ses  elements  constituents,  epitheliums 
on  cellules  conjonctives;  les  uns  comme  les  autres  sont  susceptibles  de 
cetle  proliferation  indefinie  et  de  ces  proprietes  infectantes.  Nous  savons 
que  cela  correspond  generalement  a une  structure  anatomique  speciale 
donl  le  caractere  principal  est  l’atypic,  de  forme  et  de  situation,  des 
elements  cellulaires,  mais  nous  ignorons  cependant  la  cause  du  pheno- 
mena. En  tout  cas  il  s’agit  la  d’un  phenomene  commun  a tons  les  ele- 
ments anatomiques  de  l’organisme  dont  la  malignite  est  une  fonction 
pathologique  possible.  Reste  a voir  jusqu’a  quel  point  on  peut  considerer 
cetle  fonction  cell ula ire  isolement,  independamment  du  reste  de  1 orga- 
nisme  et  d une  influence  generale  probable. [Cela,  nous  le  discuterons  plus 
aisement  apres  avoir  etudie  les  resultats  de  E experimentation  sur  les 


tumeurs. 

Malgre  notre  ignorance  des  causes,  ces  notions  sur  la  nature  de  la 
malignite  sont  deja  de  grande  importance.  Si  la  malignite  est  liee  a la 
presence  et  ala  dissemination  des  cellules  neoplasiqucs  hors  de  leur  foyer 
primilif,  on  cn  doit  tircr  1’indication  d une  extirpation  precoce  et  com- 
plete de  ce  foyer  primilif;  et,  si  les  cellules  neoplasiques  se  greffent  avec 
autant  de  facilite  dans  les  tissus,  il  faut,  en  enlcvant  le  neoplasme,  prendre 
toutes  precautions  pour  nc  pas  ensemencer  le  champ  operatoire  (').  En 
outre  et  scion  les  varietes  ties  ncoplasmes  el  selon  leur  siege,  le  mode 
d’extension  et  la  ])recocite  plus  ou  moins  grande  des  metastases  four- 
nissent  dcs  indications  importantes,  mais  trop  multiples  pour  pouvoir 
etre  passees  en  revue  dans  une  etude  d’ensemble. 

Quant  aux  recidives  locales,  independamment  de  la  reinoculation  de  la 
plaie,  elles  tiendront  plus  souvent  a une  extirpation  incomplete  et,  a ce 


(')  Pi.icqde,  Elude  sur  les  guei’isons  durables  oblenues  par  l’inlcrveulion  chirurgicale  dans  les 
recidives  dcs  tumeurs  malignes.  These  de  Paris,  1888. 
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poinl  <lt*  vue,  los  observations  do  Ileidcnhain  (')  sur  Pelude  des  surfaces 
amputees  dans  Ic  cancer  dn  scin  sont  particulierement  probantes,  puisque, 
dans  12  cas  oil  il  put  constater  la  presence  do  points  cancereux  au 
niveau  des  surfaces  de  section,  il  y cut  recidivc  locale,  tandis  (|uo  celle-ci 
no  se  produisit  pas  dans  G autres  fails  oil  des  alterations  scmblablcs  ne  se 
presentaient  pas. 

Greffes,  inoculations,  essais  de  transmission.  — Pathologic  exjxi- 
rimentale  des  tumeurs.  — Dans  tons  ccs  fails  precedermnent  enumeres 
de  greffe  des  cellules  neoplasiques  et  surtout  si  I on  considere  les  greffes 
spontanees  que  sont  les  metastases,  i!  semble  que  la  reussite  de  la  greffe, 
rimplantation  des  cellules  sur  un  nouveau  terrain  soil  la  regie  et  la  non- 
reussite  Pexception.  11  en  est  tout  autrement  lorsqu’on  tente  la  transplan- 
tation de  ces  memes  cellules  dans  un  autre  organisme;  comme  nous 
allons  le  voir,  l’echec  est  de  regie  et  a bien  peu  pres  constant. 

Au  point  de  vue  de  leur  interpretation  les  fails  en  question  peuvent 
etre  repartis  en  un  certain  nombre  de  categories  suivant  qu’il  s’agit  de  la 
transmission  a un  organisme  de  meme  espece  ou  d’espece  differente  et 
nous  avons  ainsi  a passer  en  revue  les  faits  de  greffe  et  d inoculation 
(nous  employons  ici  inclifferemment  ces  deux  termes,  les  experiences  que 
nous  rapporterons  relevant  tantot  de  l’une  et  tantot  de  1 autre  de  ces 
methodes  de  transmission)  (2)  de  Phorqme  a l’homme,  de  1 homme  a 
1 animal  ou  cV animal  a animal  d’espece  diflerente,  enfin  dans  une  meme 
espece  animal e. 

Les  inoculations  de  neoplasme  d’homme  a homme  sont  peu  nom- 
breuses  et  vraiment  peu  instructives ; on  pent  evidemment  laisser  de  cote 
les  observations  anciennes,  partout  citees,  de  Zacutus  Lusitanus,  de  Pey- 
rilhe,  de  Tulpius;  P experience  celebre  d’Alibert  s’inoculant  a lui-meme 
et  inoculant  a Biett  et  trois  autres  personnes  le  sue  d’un  cancer  fraiche- 
ment  extirpe  nc  fut  suivie  d’aucun  resultat;  enfin  les  quelques  faits 
cliniques  ou  l’on  a cru  voir  une  contamination  positive,  tels  que  eeux  de 
developpement  de  cancer  de  la  verge  chez  des  homines  dont  la  femme 
etait  ou  avait  ete  atteinte  de  cancer  de  l1  uterus  (Clemon,  Brouardel, 
Tross)  (3)  ou  de  coexistence  de  divers  cancers  chez  deux  epoux  (cancer 
de  l’oesophage  et  cancer  de  Puterus,  Damaschino)  (A),  ne  prouvent  guere 


p)  Heidenhain,  Ucber  die  Ursachen  der  localen  Krebsrccidivc  nach  Amputalio  mamma*. 

Deutsche  mod.  Woch.,  1881).  I 

(-)  It  est  impossible,  cn  resumant  ici  la  pathologic  experimentale  des  tumeurs,  de  toujours 
uettcmcnl  distinguer  les  fails  de  greffe  veritable,  des  laits  plutSt  qualiliables,  inoeu  atioiis, 
e’est-a-dire  dans  lesqucls,  volontairement  ou  non,  les  obscrvaleurs  11c  sc  sont  pas  puoccupis  c 
transporter  d’une  espece  a l'autre  des  lissus  vivanls;  le  plus  souvent  les  details  fouims  ne  pc 
mettent  pas  de  se  renseigner  avee  certitude  sur  ce  point,  et  il  scrait  impossible  de  c asser  a par 
les  observations  scion  l'un  011  l'autre  mode  d’experimentation.  Pour  le  moment,  nous  110  • jj 
occupons  surtout  de  la  transplantation  de  cellules  vivantes  et  nous  etudicrons  p us  tart, 

theories  pathogeniques,  les  essais  d’inoculation  parasilairc.  ... 

(3)  Gi.emon,  Med.  Record,  1880.  Cite  par  Budd.  — Tnoss,  Beitriige  zur  Frage  fiber  die  Leo 
tragbarkeit  des  Carcinoms.  Inaug.  Diss.  Heidelberg,  1887. 

(4)  Cite  par  JIichaux,  Dc  la  contagion  du  cancer.  i>etnainc  mid.,  1889. 
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qiK>  par  lour  rarete  memo  lo  pen  do  vraisemblance  d’uno  transmission. 

Pans  la  transmission  des  tumours  malignes  de  1’hommp  aux  animaux, 
cc  sont  encore  les  fails  negatifs  qui  dominent  ct  cola  deja  on  no  tenant 
compte  (|uo  des  observations  publiees,  oil  les  moindres  resultats  scmblant 
en  favour  d’une  reussitc  do  1’oxperience  out  etc  produits;  la  proportion 
des  echecs  est  toutefois  inliniment  plus  forte  si  l’on  considbrc  1c  nombre 
tres  grand  d'observateurs,  ot  nous  en  connaissons  plusieurs  qui  n’ont  pas 
cm  devoir  rapporterdes  experiences  demeurees  sans  succes.  II  suffira.du 
rcste,  d’une  enumeration  de  noms  pour  les  observations  negatives;  depuis 
Pcyrilhe(')  qui,  au  siecle  dernier,  injecta  dusuc  cancereuxdans  les  veines 
d’un  chien,  en  continuant  avee  Dupuytren,  Valentin,  Vogel,  Weber, 
Dubuisson,  Ilyvert,  Cbatin,  Ilenocquc  et  Leroy,  Doutrelepont,  Billroth, 
lebert  et  0.  Wyss,  Scnger,  Seurin,  Villemin,  Tilanus,  Israel,  Klebs, 
Alberts,  Sbattock  et  Ballance,  Fiscbl,  Duplay  et  Gazin  (2),  Curtis (s),  etc., 
tous  ces  auteurs  ont  sans  succes  employe  les  modes  les  plus  divers  de 
transmission,  greffe,  inoculations  par  toutes  voics,  ingestion  alimen- 
taire,  etc. 

Les  resultats  positifs  sont  en  bien  petit  nombre  au  contraire  et  tous 
contestables ; on  peut  laisser  de  cote  les  faits  anciens  de  Langenbeck, 
Lebert  et  Follin,  Goujon,  Quinquaud,  dont  le  controle  est  impossible  ct 
qui  furent  observes  a line  epoque  oil  l’on  ne  pouvait  se  garer  des  nom- 
breuses  causes  d’erreur  tenant  ii  la  survcnance  d’accidents  et  de  lesions 
d’ordre  septique  et  parasitaire.  En  pareille  matiere  line  observation  n est, 
acceptable  qu’avec  le  signalement  precis  et  complet  de  la  variete  cellu- 
laire  des  tumeurs  transmises  et  des  tumeurs  produites. 

Connnc  faits  recents,nous  trouvons  ceux  de  Francotle  et  de  Rechtcr  (l), 
qui  ont  produit  chez  des  souris  des  lesions  bien  probablement  inflamma- 
toires;  de  Firket  (s),  qui  aurait  obtenu  cbez  le  rat  la  greffe  de  sarcomcs 
a evolution  rapide,  tuant  les  animaux  en  cinq  semaines.  Pfeiffer  (6)  rap- 
porte,  malbcureusement  sans  details  suffisants,  une  inoculation  de  cancer 
primitif  (?)  du  membre  inferieur  chez  une  jeune  fille,  inocule  ii  la  souris; 
l’inoculation  fut  faite  sous  la  queue,  et  il  se  forma  au  con  un  cancer  inela- 
nique.  Mayet  (7)  reussit  par  injection  d’extrait  glycerine  d’une  tumour 
du  sein  a provoquer  cbez  un  rat,  dans  le  rein,  des  nodules  cancereux; 


l1)  Peyrij.be,  Diss.  de  Cancro.  Paris,  1774. 

(2)  Israel,  Bmi.  klin.  Woch.,  1890,  — Klebs,  Deutsche  vied.  Woch.,  1890.  — Alberts, 
Das  Carcinom  inhistol.  und  experim.  path.  Bczichung.  Jena,  1887  el  Deutsche  vied.  Zeitung, 
1890.  — Sbattock  et  Ballance,  British  vied.  Journal.  1891.  — Fiscbl,  Ueberlragungsver- 
suclie  mi l Sarkorn  und  Krcbsgewcbe  des  Mensclicn  aufThiere.  Fortschrilte  der  Med.,  1892. — 
Duplay  et  Gazin,  Semainc  mid.,  1892.  — Comptes  rendus,  1892.  — Gongres  intern.  Rome, 

1894.  — Cazix,  Des  origines  et  des  modes  de  transmission  du  cancer.  These  de  Paris,  1894. 

(J)  Curtis,  A propos  des  parasites  du  cancer.  Presse  mid.,  1899. 

(4)  Francotte  el  De  Rechter,  Acad,  de  mod.  de  Belgique,  1892. 

(‘j  Firket,  Semainc  mid.,  1893. 

(8)  Pfeiffer,  Die  Protozoen  als  Krankbcilserrcgcr.  Jena,  1891. 

(7)  Mayet,  Comptes  rendus,  1893.  — Dcuxieme  Gongres  francais  de  med.  ini.  Bordeaux 

1895. 
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Boinet  (')  anraiL  Egalement  reussi  a transmcttrc  le  cancer  de  1’hoinrne  au 
ral.  Nous  nc  saurions  ici  discolor  ces  fails  on  detail,  Ions  nous  paraissent 
insuflisamment  appuyes  el  la  critique  de  plusicurs  d’entre  eux  a ele  fort  * ifl 
liien  faile  par  Cazin  dans  sa  these  aux  conclusions  de  laquelle  nous 
nous  associons  plcinement.  11  n’existe  pas  actuellement  de  fa  its  positifs 
de  transmission  de  tumeurs  malignes  de  I'homme  aux  animaux  (*). 

Restenl  les  transmissions  el  inoculations  d ’animal  a animal  de  mehie 
espece  ; ce  sont  les  seules  pour  lesquelles  nous  trouvions  des  resultats 
|)osilifs  et  encore  sont-ils  en  bien  petit  nornbre  relativement  aux  Baits 
negatifs  parmi  lesquels  nous  pouvons  citerceux  de  Jeannel,  Doulrelepont, 
Leblanc,  Paul  Bert,  Senn,  Rinnc,  Fischl,  etc. 

Comme  observations  positives,  on  pent  rapporter  un  fait  douteux  de 
Novinski  (3),  de  transmission  de  cancer  de  chien  a chien  ; deux  Baits  de 
Welir  (;),  egalement  de  chien  a chien ; deux  faits  de  Hanau  (5),  transmet- 
lant  un  epitheliome  de  rat  a rat;  d’Eiselsberg  (°),  transmettant  un  tibro- 
sarcome  cle  rat  a rat;  delvlencke,  de  cancer  melaniquc  de  cheval  a cheval 
(mais  la  melanose  du  cheval  est-elle  un  cancer?);  ia  transmission  enserie 
prolongee  de  tumeurs  chez  les  souris  par  Morau  (7);  les  observations  de 
Duplay  et  Cazin  (8)  sur  des  tumeurs  du  chien  et  du  rat  ayant  one  struc- 
ture se  rapprochant  de  cello  des  neoplasies  inflammatoires ; un  fait  de 
Geissler  (9)  de  transmission  d’une  tumeur  en  chou-tleur  de  chien  a chien 
par  inoculation  dans  le  scrotum  (i10). 


(')  Boinet,  Marseille  med.,  1804. 

(-)  Outre  le  resultat  negatif  brut,  il  y a a retenir  ccrlaines  conditions  de  ces  experiences. 
Plusicurs  observaLeurs  se  sont  preoccupes  d’operer  sur  des  animaux  naturellemcnt  sujets  aux 
ncoplasmcs  malins  (chiens,  rats,  souris),  dc  elioisir  des  sujets  ages  (en  raison  du  developpement 
lardif  des  epilheliomes)  cl  enfin  dc  preparer  ces  animaux  dc  diverses  manieres  en  chcrchant  a 
crecr  chez  eux  la  dyscrasie  supposee  du  cancer.  Ainsi  Alberts  nourrissait  ses  chiens  exelusive- 
menl  de  viande  et  de  pornmes  dc  Lerre  additionnees  de  phosphate  dc  cliaux  et  de  chlorure  dc 
potassium,  suivant  la  formule  theorique  imaginee  par  Benekc,  comme  pouvant  amcner  les 
troubles  nutritifs  generateurs  du  cancer.  D’autres  ont  employe  l’ingestion  repetee  d'acide  unque 
en  raison  des  affinites  admises  enlrc  les  cancers  epitheliaux  et  les  affections  artbriliqucs  ou 
goutteuses,  cl  cela  sans  succes.  J'ai  aussi,  avec  un  resultat  pareillement  negatif,  employe  les 
injections  d’extraits  alcooliques  ou  aqueux  longtemps  repetees,  de  divers  cancers,  chez  des  am- 
maux  auxquels  etaient  ensuite  greffes  sous  la  peau  des  fragments  de  tumeur  maligne  dc  memo 
variele.  J’ai  egalement  essaye  des  intoxications  lentes  par  lc  plomb  el  par  l’arsemc.  Enfin  chez 
deux  rats  auxquels  avaient  etc  faites  des  greffes  sous-cutanees  dc  cancer  du  sein  fraicliement 
enleve,  j’ai  pratique  quotidiennement,  a la  dose  dc  2 centimetres  cubes,  des  injections  dc  l'unne 
d’une  femme  alteinte  de  cancer  du  sein  en  recidivc  inoperable;  l’expericnce  fut  prolongee  un 
mois  et,  au  bout  de  cc  temps,  la  resorption  des  fragments  greffes  etait  complete. 

(5)  Novinski,  Zur  I 'rage  fiber  die  Impfung  krebsiger  Gescliwfilstc.  Cenlralblatt  /•  die  med. 

11m.,  1870. 

(4)  Wehii,  17“  el  18°  Congres  Soc.  all.  de  Cliir.,  1888-1889.  , 

(»)  Hanau,  Erfolgrciche  experimentclle  Uebcrlragung  von  Carcinom.  ForlschnUc  der  Med.,  - 

1889. 

(°)  Eisei.sdekg,  Wiener  'klin.  II  ocli.,  1890. 

(7)  Moiiau,  Comptes  rendus , 1893. 

8)  Duplay  et  Cazin,  Congres  intern,  des  sciences  med.  Rome,  1894. 

(O)  Geissi.eh,  Yingt-qualriemc  Congres  de  la  Societe  allcmandc  de  clnrurgic.  Semainc  me 


1895. 

(10)  Ces  tumeurs  des  organcs  genilaux 
taires  el  non  de  vrais  ncoplasmes.  Une 


des  chiens  paraissent  bien  elre  des  granulomes  parasi- 
serie  dc  transmissions  du  memo  genre  out  etc  iap 
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Relativement  an  no  mb  re  considerable  d’cxperiences  ten  tees  dans  lc  bn  l 
de  transraettre  lcs  neoplasmes  de  rhomme  aux  animaux  on  d’une  espece 
a ban  I re,  cc  petit  nombrc  de  resultats  positifs  est  bien  signilicatil  et 
contraste  d’autant  plus  avec  la  facilite  dcs  greffes  spontanees  sur  le  sujet 
deja  porteur  d’unc  tumcur. 

A vrai  dire,  le  transport  d’une  espece  animale  a une  autre  pent  meltre 
les  cellules  dans  des  conditions  anorinales  impropresa  leur  developpement 
ulterieur  ; les  elements  du  sang  injectes  par  transfusion  dans  les  vcincs 
d'un  animal  d’ espece  differente  de  celui  qui  lcs  a fournis  sedetruisent  ra- 
pidement  et  ne  semblcnt  meme  pas,  dans  les  transfusions  chez  des  animaux 
de  meme  espece,  presenter  une  survie  beaucoup  plus  longue;  les  expe- 
riences de  Zalm  (*),  de  Leopold  (2)  ont  egalement  montre  la  resorption 
rapide  des  tissus  introduits  dans  un  organisme  etranger.  Cos  auteurs 
avaient  cru  toutcfois  a une  plus  grande  vitalile  des  tissus  foetaux  et  nean- 
moins,  dans  les  experiences  de  Colmheim  (s)  et  de  Maas,  apres  un  developpe- 
ment temporaire,  les  fragments  greffes  etaient  resorbes  en  cinq  semaines 
au  plus.  Les  greffes  de  tissus  particulierement  vivaces,  comme  l’epiderme, 
ne  prennent  pas  d’une  espece  a une  autre,  les  fragments  de  peau  de 
pigeon,  do  poulet,  de  cobaye,  de  grcnouille,  transplants  sur  des  plaies 
humaines,  ne  survivent  pas,  n’adherent  pas  aux  bourgeons  charnus,  mais 
sont  resorbes  ou  elimines  (4).  11  n’est  done  pas  etonnant  que  les  tissus 
neoplasiques ne  se  grclfent  pas  mieux  que  les  tissus  sains.  Mais  dans  une 
meme  espece,  lcs  greffes  prennent  facilement,  les  exemples  en  abondent, 
experimentaux  (Paul  Bert)  ou  cliniques  (Reverdin,  Ollier,  Thiersch),  et 
bien  que  dans  ces  cas  il  soit  assez  difficile  de  connaitre  cxactement  la 
duree  de  vie  des  elements  greffes,  ces  resultats  n’en  contrastent  pas 
mo  ins  avec  la  raretc  des  succes  dans  la  grclfe  des  tmneurs  sur  animaux 
de  meme  espece. 

Mais  il  faut  suivre  de  plus  pres  ce  qui  se  passe  dans  la  grelfe  neopla- 
sique  et  les  modifications  des  tissus  a son  niveau.  11  peut  tout  d’abord 
arriver  que  les  precautions  antiseptiques  soient  insuffisantes;  1 echec,  en 
ce  cas,  s’expliquc  facilement  (s). 


porlecs  par  Smith  el  AVaslibourn.  Infective  tumours  in  the  genitals  of  dogs.  The  Lancet , 
1897. 

(*)  Zaun,  Sur  lc  sort  des  lissus  implanles  dans  rorganisme.  Congees  mod.  intern,  de  Geneve, 
1878. 

(2)  Leopold,  Virchow's  Arch.,  LXXXV. 

(5)  Coiinheim,  Virchow's  Arch.,  LXX,  et  Allgemcinc  Pathol. 

(4)  Okcel,  Contribution  a letude  des  grelles  zoocutanees  avec  la  peau  du  poulet.  Lyon  mad. , 
1888.  — Lartaii.,  Des  transplantations  de  peau  cl  de  muqueuscs  animales  sur  les  plaies  de 
l’homme.  These  de  Paris,  1894. 

(s)  Parmi  les  conse(|ucnecs  do  ces  inoculations  sepliques,  el  outre  les  fails  depuis  longteinps 
connus  de  noyaux  inflammatoires  circonscrits  ou  dissomines  dans  les  viseeres,  ces  derniers  oble- 
nus  surtotil  par  les  observateurs  qui  out  employe  la  voie  vcincuse  comme  mode  d’inoculation 
du  cancer,  nous  signalcrons  eertaines  formes  iidlammatoires  que  nous  avons  observers  chez  lc 
*‘at,  justement  un  des  animaux  les  plus  employes  en  ces  socles  d’experiences.  Nous  avons  vu 
e icz  des  rats  blancs,  auxqucls  nous  avions  sans  grandcs  precautions  antiseptiques  insere  des 
fragments  d’epilheliomes  dans  la  cavile  peritoncale,  sc  developper,  apres  un  temps  assez  long, 
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Si  les  precautions  anliscptiqucs  soul  parfaitos,  le  fragment  insere  dans 
les  t.issus  on  dans  les  sereuses  suscite  dcs  reactions  phagocylaires,  est 
liicntot  entoure  de  fibrine  exsudee,  puis  de  leucocytes,  qui,  scion  1’especo 
animale,  foment  line  paroi  d’enkysteraent  plus  ou  inoins  epaisse  tout 
autour,  et  finalemcnt  le  penetrent  et  le  resorbent.  Comme  Duplay  et 
Cazin,  comme  Fischl,  nous  avons  constate  la  necrose  ties  cellules  des 
fragments  ainsi  inseres,  qui  ne  presentent  au  bout  de  peu  de  jours  aucunc 
apparence  de  vie,  aucune  tendance  a la  greffc. 

Res  tent  a examiner  les  quelques  cas  oil  la  greffe  a pu  reellement  se 
developper  en  tumeur  extensive.  Si  nous  nous  reportons  aux  observations 
precedemment  rapportees,  nous  voyons  que  sur  les  fails  positifs  obtenus 
il  s’en  trouve,  comme  ceux  de  Duplay  et  Cazin,  dont  les  auteurs  n’osent 
affirmer  le  caractere  neoplasique  ; et  de  fail,  les  veterinaires  sont  encore 
bien  peu  fixes  sur  la  nature  des  vegetations  des  organes  genitaux  des 
chiens  et  des  chienneset  sur  la  possibilited’y  voir  des  lesions  infectieuses ; 
c’est  la  critique  adressee  par  Israel  (‘)  a la  presentation  de  Geissler,  et 
cela  doit  inspirer  egalement  quelques  doutes  au  sujet  des  observations  de 
Wehr,  concernant  des  cas  semblables.  Jc  ne  vois  guere,  en  somme,  que 
les  observations  de  Hanau  et  celles  de  Morau,  qui  se  presentent  comme 
reellement  proban tes. 

Mais  pour  pouvoir  les  interpreter,  je  dois  rapporter  les  resultats  d ex- 
periences que  j’ai  faites  concurremment  avecNetter  sur  ces  memes  turneurs 
de  souris  observees  par  Morau.  Plusieurs  fois  ces  turneurs  sont  apparues 
spontanement  chez  les  souris  elevees  dans  le  laboratoire  de  Netter  et  plu- 
sieurs fois  il  a greffe  avec  succes  les  turneurs  dcs  unes  aux  autres  de  ses 
souris;  ces  resultats  sont  done  confirmatifs  de  ceux  de  Morau.  Avec  les 


deux,  trois  mois  el  plus,  dc  volumineuses  masses  ncoplasiques  atlcignant  deux,  Irois  et  quatre 
centimetres  de  diametre,  solides,  charnues,  sauf  quelques  points  ramollis  au  centre,  s accom- 
pagnanl  d'envahissement  ganglionnaire,  avec  hyperplasie  des  ganglions  interesses,  non  seule- 
ment  dans  la  cavitc  abdominale,  mais  aussi  dans  le  thorax;  prcscntanl  en  somme  1 apparence 
d'un  neoplasme  en  voic  dc  generalisation.  Un  fragment  dc  ces  turneurs  insere  dans  lc  penloine 
d'un  autre  rat,  donnait  naissance  a une  nouvelle  tumeur  semblablc,  et  nous  avons  pu  les  repro- 
duce en  serie  par  des  inoculations  successivcs.  En  realile  il  s agissait  de  neoplasies  infectieuses 
cl  le  plus  souvent  on  rctrouvait  dans  les  points  ramollis  du  centre  de  la  masse,  les  fragments 
de  la  tumeur  inoculee,  en  bouillie  putrilagineuse,  dont  l’ensemencement  fourmssait  a la  cul- 
ture d'abondantes  colonics  microbiennes,  de  microbes  multiples  et  d ordre  banal,  sans  qui 
nous  ait  paru  que  l’un  en  particulier  flit  plutot  a incriminer.  Du  reste,  si  les  fragments  e 
tumeur  inocules  reproduisaient  dcs  turneurs,  les  parasites  isoles,  cultives  et  reinocules  en  cu  - 
lure  pure  dans  le  peritoine  d’ autres  animaux,  les  tuaient  habituellement  de  septicemic  sans 
reaction  locale,  et  sans  productions  neoplasiques.  G’est  que  ces  produils  ncoplasiques  nous 
paraissenl  en  diet  un  mode  dc  reaction  propre  a l’animal  en  experience  et  correspondant  a 
1’ agression  de  parasites  peu  virulents  ou  peu  nombreux,  comme  il  arrive  lorsqu  lls  sont  disse- 
mines  dans  un  tissu.  Mais  cc  qui  nous  interesse  en  ce  cas,  c’csl  la  facihte  des  erreurs  que  de 
semblables  apparences  peuvent  suggercr,  d'autant  qua  l’examen  liistologique  ces  masses  neopla- 
siques  presentent  une  structure  en  apparence  identique  it  celle  du  sarcomc  fascicu  e ou  i u mo 
sarcomc,  el  que  nous-meme  nous  y serious  laisse  Iromper  si  dans  le  premici  o i sene 

cancer  inoculc  n’avait  etc  un  epitlieliomc.  Sans  vouloir  imputer  a autrui  une  semi  a i e i ruur, 
ces  fails  nous  forcent  a conscrvcr  quelques  doutes  dans  1 interpretation  des  obsena  ions 
greffes  dc  turneurs  sarcomateuses  ou  libro-sarconialcuses  missies  chcz  le  iat.^ 

(*)  Vingt-quatrieme  Congres  dc  la  Soc.  allcm.  de  cbir.  Sctnaine  tnrd .,  1SJ5 
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memes  tuincurs,  avec  la  memo  technique,  mais  operant  dans  nn  autre 
laboratoire  ct  sur  des  souris  dc  provenance  differcnle,  j'ai  conslamrncnt 
echoue  dans  la  transmission  des  tumeurs,  el  cela  dans  un  Ires  grand 
nombre  decas(‘) : les  fragments  inseres  sous  la  pcau  out  ete  resorbescom- 
pletement  ct  les  souris  conservees  longtemps  apres  n’ont  presente  aucune 
formation  neoplasique.  Unc  fois  seulement,  chez  une  souris  morte  d inlec- 
tion accidentelle  trois  mois  apres  la  greffe,  j’ai  retrouve  le  fragment  dc 
tumour  inocule,  sans  trace  dc  degenerescencc  dcs  cellules  a l’examen 
microscopique,  mais  sans  avoir  en  aucune  manierc  accru  son  volume, 
bien  greffe  par  consequent,  mais  demeure  sans  aucune  tendance 
extensive. 

Si  maintenant  I’ on  considere  que  cliez  les  souris  de  Moran  plusieurs 
fois  les  tumeurs  sontapparues  spontanement,  sans  inoculations,  ni  greffes ; 
qu'il  en  etait  dc  meme  cliez  les  rats  qui  out  servi  aux  experiences  de 
Hanau ; que  la  seule  difference  entre  les  experiences  de  Netter  et  les 
miennes  a etc  qu’il  operait  egalement  sur  des  animaux  de  meme  race  et 
de  meme  famille  chez  lesquels  des  tumeurs  pouvaient  apparaitre  sponta- 
nement, tandis  que  cela  ne  s’est  jamais  presente  cliez  mes  souris,  on 
verra  que  les  faits  les  plus  positifs  de  transmission  de  tumeurs  ont  ete 
observes  parmi  des  animaux  sujets  a en  presenter  spontanement,  et  meme 
en  admettant  que  ce  soient  bien  les  greffes  ou  les  inoculations  qui  aient 
ete  le  point  de  depart  des  nouvelles  tumeurs,  on  peut  se  demander  si  ces 
animaux  ne  se  trouvaient  pas  justement  dans  un  etat  analogue  a celui  des 
malades  cancereux  cliez  lesquels  la  greffe  reussit  aussi  facilement  a se 
faire  soil,  spontanement,  soit  artificiellement. 

La  seule  conclusion  possible,  a notre  avis,  e’est  quo  la  cellule  infec- 
tante  n’est  pas  tout  dans  les  neoplasies  malignes,  il  faut  tenir  compte  du 
milieu  ou  elle  evolue,  de  I’ensemble  de  l’organisme.  Si  on  pent,  en  effet, 
greffer  la  cellule  neoplasique  dans  un  autre  organisme  sans  qu'clle  montre 
de  proprietes  envahissantes,  comme  le  prouve  notre  experience  prece- 
demment  mentionnee,  alors  pourtant  que  la  transplantation  ne  suflit  pas 
a elle  seule  a lui  faire  perdre  ses  proprietes,  comme  le  montre  1’exemple 
des  greffes  et  inoculations  chez  les  cancereux;  si  vraimentla  transmission 
experimental  ne  reussit  que  chez  des  animaux  nettement  predisposes  et 
de  predisposition  similaire  (e’est-a-dire  pouvant  presenter  spontanement 
des  tumeurs  de  meme  variete  que  celle  qu’on  leu r inocule),  e’est  qu’il 
doit  y avoir  dans  l’ensemble  de  l’organisme  quelque  chose  qui  permet  ou 
empeche  ces  proliferations  neoplasiques.  Cet  etat  particulier  de  l’orga- 
nisme  est  actuel lenient  plus  difficile  a definir  qu’a  prouver;  il  est  proha- 
blemenl  analogue  aux  modifications  des  lissus  ct  des  humeurs  qui,  dans 
les  maladies  microbiennes,  pcrmcttenl  l’infection  ou  meme  en  rcndentle 
developpement  inevitable  ct  peut  s’cxpliquer  egalement  par  le  trouble  dcs 

C)  Aujourd’hui,  mes  cssais  dc  Iransmission  dc  tumeurs  dc  souris  a souris  soul  au  nombre  dc 
plus  dc  ciuquanle  experiences;  tonics  sauf  lc  fail  cite  ci-dcssus,  avec  un  resultat  compl6toncnl 
negatir. 
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functions  pbagocytairejs,  des  reactions  nerveuses,  de  la  composition  des 
luimcurs,  etc.  L’ infection  cellulaire  des  lumeurs  malignes  necessile, 
coniine  les  infections  microbiennes,  une  predisposition  de  I’organisme, 
n (Hat  de  reccptivile.  Cola  correspond,  en  adaptation  plus  modernc,  a 
cel.  affaiblissemcnt  de  la  resistance  physiologique  des  tissus  dont  Gohn- 
lieini  fait  l’essence  meme  de  la  malignite,  et  Ton  |ieut  ainsi  considerer  les 
lumeurs  malignes  comme  la  combinaison  d un  trouble  local,  perversion 
des  functions  ccllulaires,  et  d’un  etat  general  imprecis,  constitue  vraisem- 
blablement  par  des  modifications  organiques  et  fonctionnelles  multiples, 
mais  que  l’on  pent  encore  provisoirement  qualifier  de  dyscrasie  cancereuse. 

Retentissement  du  cancer  sur  Vorganisme.  Physiologic  palholo- 
gique.  — Cette  dyscrasie  cancereuse  supposee  est  sans  symptomes  connus, 
exactement  comme  la  predisposition  aux  maladies  microbiennes  et  ne  doit 
pas  etre  confondue  avec  la  cachexie  cancereuse.  Celle-ci  est  un  pheno- 
mene  secondaire  et  tardif  de  revolution  des  neoplasies  malignes,  variable 
pour  chacune  d’elles,  variable  surtout,  comme  tons  les  phenoinenes  sym- 
ptomatiques  de  ces  neoplasies,  selon  la  variete  des  organes  atteints  et 
l’importance  de  leurs  fonctions. 

Pour  l’expliquer,  on  a invoque  les  troubles  de  la  nutrition,  le  mode 
anormal  des  echanges  organiques  chez  les  cancereux,  la  destruction  exa- 
o-eree  des  materiaux  albumino'ides  (F.  Muller,  Klemperer)  ('),  l augmen- 
tation des  substances  reductrices  du  sang  (Trinkler)  (*).  Ces  troubles  se 
reveleraient  par  les  modifications  de  Purine  que  Rommelaere  (*)  a cru 
caracteristiques  des  cancers,  diminution  de  Puree  excretee,  diminution 
de  Pacide  phosphorique  et  des  chlorures.  Les  assertions  de  Rommelaere 
et  des  partisans  de  ses  idees  ont  suscite  de  nombreux  travaux  contradic- 
toires  (4);  nous  citerons  seulement  les  analyses  recemmcnt  publiees  par 
Duplay  et  Cazin  et  qui  prouvent  que  les  variations  obseryees  dans  les 
excreta  urinaires  sont  exclusivement  en  rapport  avec  1 alimentation : 
chez  tons  ceux  de  leurs  cancereux  dont  Palimentation  restait  sulfisante, 
ils  n’ont  pas  trouve  un  cbiffre  d’uree  inferieur  a 21  grammes  enmoyenne. 

Mais  pour  beaucoup  la  cause  principle  de  la  cachexie  reside  dans  les 
propriety  toxiques,  specifiques  ou  non  des  sues  cancereux,  dont  la 
resorption  agirait  sur  l’organisme  par  les  leucomaines  formecs  dans  ces 
tissus  de  nutrition  vicieuse  (Pilliet)  (5).  On  a du  restc  experimentalement 
produit  des  accidents  graves  chez  les  animaux  par  Pmjection  de  substances 
toxiques  retirees  des  lumeurs;  Boinct  (6)  a extrait  du  squirrhe  et  de 

p)  MCli.er,  SLoffvvechscluntersitchungen  bei  Krcbskranken.  Zeitscknft  fur  khn.  Mrd..  \SSX 
— Klemperer,  Ucber  cl.  StolTwcchsel  und  das  Koma  dcr  Krcbskranken.  Beihnei  him. 

1889 

i!j  Ve “itomlta.  1885-1884.  _ Am*.  * tMmM  * 

imp*  ,1c  chic,  1883.  - These  ,1c  Paris.  1883. -*"***** 

J.,L  Sociclc  ,1c  dJL'sie,  1893.  - ll.ru,  cl  Cm,  Aren.  de  m(i  . 180c. 

/->)  Pili.iet,  Sur  les  theories  chimiques  de  la  cachexie  cancereuse.  Piog>ds  nud.,  '-8. 

(°)  Boiket,  Soe.  biol.,  1895. 
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Pencephaloide  du  scin  une  loxinc  donnanl  la  reaction  dos  ptomaines  el 
determinant  dcs  accidents  rapide.mcnt  inortels  chez  nn  cliien  deja  can- 
cereux, moins  active  chez  les  chicns  normaux;  Pfeiffer  (')  a observe  que 
I(>s  dissolutions  de  tissu  cancereux  dans  une  solution  do  sel  mar  in 
agissaient  chez  le  Lapin  com  me  les  ptomaines  des  sarcosporidies  ct  deter- 
minaient  des  accidents  de  fievrc,  dc  salivation  et  de  collapsus  mortcl. 
Freire(!)  a luc  un  oiseau  par  injection  de  sang  cancereux.  Pour  Mayet, 
Taction  nocive  dcs  produits  cancereux  s’excrce  a longue  eeheance. 
F.  Miiller  a constate  que  Pinjeclion  du  serum  sanguin  de  cancereux  chez 
des  chicns  determine  une  destruction  des  materiaux  alhuminoides  plus 
abondante  qu’une  semblablc  injection  de  serum  normal.  Feltz  a trouve 
Turine  des  cancereux  plus  toxique  que  Purine  normale;  Gaudier  et  Ilil L (3) 
out  chez  17  cancereux  constate  cet  exces  de  toxicite  des  urines,  ct 
Griffiths  (4)  a extrait  de  Purine  des  cancereux  une  base  tres  toxique  qu’il 
appellc  cancerine  et  qui  ne  se  rencontrerait  pas  a Petat  normal. 

Cliniquement,  Gross  aurait  observe  dcs  phenomenes  de  septicemie 
foudroyante  etdc  coma  carcinomateux  consecutifs  au  ramollisscment  d’un 
cancer.  Klemperer  a observe  deux  cas  de  coma  semblables  au  coma  diabe- 
tique  ct  survenus  chez  des  cancereux;  il  a trouve  une  diminution  notable 
dc  Palcalinite  du  sang  ct  constate  la  presence  de  Pacide  oxybutyriquc 
dans  Purine. 

Adamkiewicz  (B)  a particulierement  insiste  sur  la  toxicite  des  produits 
cancereux;  d’apres  lui,  les  carcinomes  ctles  cancro'ides  renferment  a Petal 
frais  un  poison  semblable  au  poison  cadaverique,  tuant  les  animaux  en 
quelques  heures  par  paralysie  du  cerveau,  lorsqu’on  applique  a la  surface 
de  cct  organe  un  fragment  de  neoplasme  cancereux.  La  critique  dc  ccs 
theories  a etc  faite  par  Hansemann  (6)  et  les  experiences  de  Geisslcr(7), 
pratiquees  suivant  les  regies  d’une  antisepsie  rigoureuse,  out  montre  la 
parfaite  innocuite  pour  les  animaux  de  fragments  dc  neoplasmes  inseres 
au  niveau  des  centres  nerveux. 

C’est  qu’en  cffet,  il  s’agit  dans  toutes  les  observations  precedemmcnt 
rapportees  d’interpreter  des  phenomenes  tres  complexes  et  en  parlant  dc 
toxicite  des  produits  cancereux,  les  observateurs  nc  se  sont,  pas  suffisarn- 
ment  tenus  en  garde  contre  les  fermentations  microbiennes  qui  se  pro- 
duiscnt  si  facilement  dans  les  tissus  mal  nourris,  necroses  par  places  et 
le  plus  souvent  envahis  des  P ulceration  de  leur  surface  par  des  parasites 

(*)  Pfeiffkr,  Die  Proto»oen,  etc. 

(*)  Freire-Domisgos,  Premiere  elude  experimentalc  sur  la  nature  du  cancer.  Rio  de  Janeiro 
-1887. 

(3)  Gaudier  ct  Itii.-r,  Soc.  biol.,  1804. 

(4)  Griffiths,  Comp  tea  rcnclus,  1894. 

(’)  Adamkiewicz,  Ucber  die  Giflig-keit  der  bosarligcn  Gcscbwiilste.  Wiener  med.  Dialler 
1800.  — Weitere  Beobachlungen,  etc.  Ibid.,  1801.  — Zur  Rcaktion  der  Carcinom.  Wiener 
medicin.  Wochemchrifl,  1803.  — Zur  Krebsparasiteufrage.  Deutsche  med.  Wochenschrift 
1805.  ' ’ 

(°)  Hansemann,  Deri,  lilin.  Woch  , 1803 

(7)  Geissler,  Loc.  cit. 
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divers,  el  conlre  les  accidents  infectieux  qui  peuvent  resulter  de  leur 
introduction  dans  les  lissus(l). 

Hard  (’)  attribue  la  cachexie  a la  resorption  dcs  produits  dlabores  par 
les  cellules  des  tumeurs.  Ccs  produits,  d’apres  lui,  ne  seraient  autres  que 
les  produits  normaux  des  secretions  glandulaircs ; les  cellules  neopla- 
siques fonctionnant  comme  les  cellules  normales  dont  elles  derivent, 
mais  faute  de  canaux  el  conduits  excreteurs,  deversant  dans  lc  courant 
circulatoire  les  produits  de  leur  activite;  comme  consequence,  le  can- 
cer des  glandes  a produit  de  secretion  particuliercmcnt  .act if'  causera 
une  cachexie  d’autant  plus  rapide  (cachexie  gastrique,  cachexie  pancrea- 
tique,  etc.). 

Cette  conception  ne  nous  parait  pas  soutenable ; evidemment  les  cel- 
lules neoplasiques  doivent,  comme  tout.es  les  cellules  de  rorganisrae, 
fournir  au  sang  des  produits  d’elaboralion,  et  en  raison  du  trouble  de 
lours  fonctions,  de  leur  evolution  anormale,  il  cst  tres  probable  quo 
ces  produits  sont  nuisibles.  Mais  ces  produits  ne  sont  nullernent  en  rap- 
port avec  la  secretion  physiologique  des  glandes  atteintes,  et  Ton  com- 
prendrait  difficilement  par  exemple  que  dans  le  cancer  de  Pestomac,  ou 
toutes  les  glandes  de  la  muqueuse  ne  secretent  plus  qu’un  sue  inactif,  les 
cellules  du  neoplasme  seules  eussent  conserve  lours  proprietes  secretaire! 
physiologiques. 

Pour  nous,  la  cachexie  cancereuse  est  le  produit  complexe  de  facteurs 
tres  multiples,  dont  les  principaux  sont:  les  produits  etles  dechets  de  vie 
des  cellules  neoplasiques;  les  substances  resultant  des  degenerations 
diverses  des  memes  elements;  la  perturbation  et  souvent  Pannulation 
complete  des  fonctions  physiologiques  de  Porgane  atteint,  generalement 
altere  avant  meme  Papparition  du  cancer  (en  vertu  des  rapports  des 
epitheliomes  avec  les  inflammations  chroniques  et  comme  te  prouve 
P exemple  du  cancer  de  1 estomac);  1 entrave  aux  fonctions  d oiganes 
voisins  (compression  des  voies  biliaires  dans  le  cancer  du  pancreas,  des 
ureteres  dans  le  cancer  de  l’uterus) ; les  deperditions  organiques  resultant 
des  hemorragies ; les  infections  qui  se  produisent  au  niveau  des  surfaces 
ulcerees  (cancers  a forme  septicemique,  Hanot(3),  Achard( ),  Herard  ( )), 
les  resorptions  de  matieres  putrides  au  niveau  de  ces  ulceiations  situees 
dans  des  cavites  anfractueuses,  et  les  degenerescences  viscerales  qui  en 
sont  la  consequence  (frequence  de  la  steatose  hepatique  dans  le  cancer  de 
Puterns,  ou  elle  peut  atteindre  un  degre  qui  ne  se  rencontre  en  aucunc 
autre  affection;  frequence  dcs  nephrites  parenchymateuses  dans  le> 

(i\  Pour  noire  comptc  et  sans  avoir  employe,  il  csl  vrai,  des  doses  massives  de  dilutions  de 
cancer  ou  d’urincs  de  cancereux,  nous  n'avons  du  moins  jamais  constate  de  phenomencs  d in- 
toxication chez  les  animaux  soumis  aux  injections  a dose  moyenne  et  longtemps  prolongee  .It 
l’un  ou  l'autre  de  ces  produits, 

(2)  Bard,  Precis  d’anat.  pathol. 

(3)  Haxot,  Arch.  gin.  de.  mid.,  1892. 

(4)  Soc.  mod.  des  hop.,  1895. 

(8)  Heiiaud,  These  de  Paris,  1890. 
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cancers  en  general,  10  Ibis  sur  50  cas  d’apres  Schrader  (')),  etc. 

Cette  enumeration  lorceinent  incomplete  explique  neanmoins  la  varia- 
liilite  de  cette  cachexie  scion  la  forme  des  neoplasmes  (les  sarcomes  el 
tumeurs  malignes  des  tissus  conjonclivo-vasculaires  interessant  beaucoup 
plus  rarement  et  plus  tardivement  les  visccres,  no  produisent  pas  line 
cachexie  aussi  rapidc  que  les  epitheliomes)  et  selon  le  siege,  les  cancers 
olandulaires  amenant  plus  prornptement  ces  divers  troubles  quo  ccux  des 
surfaces  de  revetement.  Aussi  a Finversc  de  l’opinion  ernise  par  Bard, 
nous  trouvons  que  le  cancer  du  pancreas  fournif  un  exernple  tres 
deinonstratif,  car  son  evolution  cst  tout  autre  dans  les  cas  oil  il  s’accom- 
pagne  de  la  compression  simultanec  des  voies  pancreatiques  et  biliaires  et 
des  grands  syndromes  de  la  destruction  du  pancreas  on  du  foie,  et  dans 
les  cas  on,  comine  nous  I’avons  observe,  les  fonctionsde  ces  deux  glandes 
soul  en  grande  partie  conscrvecs. 

Influences  modificalric.es  de  revolution  des  tumeurs  malignes. 
— Essais  de  therapeutique.  — Ce  qui  ressort  de  1’expose  que  nous 
venous  de  faire  de  la  biologic  generate  des  tumeurs  malignes,  des  cancers, 
e’est  la  marchc  inexorable  de  leur  evolution  progressive,  qui  avec  plus  ou 
moins  de  rapidite,  scion  les  formes  et  les  varietes,  tend  a l’envabissement 
de  Forganisme,  a F extension  sur  place  oua  distance,  la  mort  sculc  venant 
y mett  re  un  ter  me. 

En  dehors  de  F extirpation,  qui,  totale,  peut  etre  curalrice,  la  retro- 
cession spontanee  ne  s’observe  pas.  On  a cru  toutefois  que  certaines 
intluences,  des  maladies  intercurrentes,  Ferysipcle  notamment,  pouvaient 
amener  F arret  de  croissance  et  la  disparition  de  tumeurs  malignes,  et 
sans  qu’il  soil  bien  etabli  jusqu’a  quel  point  on  peut  considerer  ces  faits 
comme  concernant  de  veritables  tumeurs  malignes,  on  a essaye  de  pro- 
voquer  une  semblable  action,  soit  par  Finoculation  du  streptocoque 
crysipelatcux  (Fehleisen),  soit  par  Finjection  de  ses  produits  de  culture 
(Spronckf),  Coley  (*)),  soit  encore  par  Finjection  du  serum  d’animaux 
vaccines  contrc  le  streptocoque  (Emmerich  et  Scholl)  (s).  Les  resultats 
out  etc  enlierement  negatifs  pour  les  neoplasies  epitbeliales,  tres  douteux 
pour  les  sarcomes,  dont  le  diagnostic  histologique  cst  toujours  moins 
precis,  et,  par  centre,  des  accidents  facheux  ont  etc  observes  et  memo 
Finoculation  de  streplocoques  virulcnts  a pu  amener  la  mort. 

D’autrc  part,  et  assimilant  les  cancers  a une  maladie  microbienne, 
IF  diet  et  llericourt  (fi)  ont  tente  d’obtenir  un  serum  anticancereux  en 
vaccinant.  des  animaux  par  Finoculation  de  produits  neoplasiques,  sansdu 

(')  SciiitADEii,  Bcilriige  zur  Stalislik  des  Magcnkrcbscs.  litany.  Diss.  Golliiigcn,  1886. 

(*)  Klippei,  a eludie  les  lesions  degdnerutives  des  nerfs,  dc  la  moelle.  el  des  muscles  eliez  les 
cancereux.  I.es  accidents  ncrveiix  du  cancer,  in  Arch.  yen.  dc  lin’d.,  1896, 

(■’)  Sphoxck,  Tumeurs  malignes  el  maladies  inl'eclieuses.  Ann.  dc  I'lnsl.  Pasteur , 1892 

(4)  Coley,  Ncw-York  Acad,  of  mod.,  I860  el  Med.  Record,  1865. 

(*)  Kmmehicii  cl  Scholl,  Deutsche,  med.  Wodt.,  1885.—  Soc.  de  biol.,  1885. 

(*’)  IWciiet  el  IliinicofiiT,  Com/iles  rcudus.  28  avril  1885  el  1890.  — Uoinut,  Des  serums  -inf 
cancereux  dans  le  cancer  du  larynx  el  le  cancer  en  general.  In  Traild  de  Ihi'.rtipculiquc  aiiid'i- 
yuce,  lasc.  MI,  1890. — Behetta,  De  la  serolherapic  dans  les  neoplasmes.  These  de.  Paris  I860 
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reste  paraitre  s’etre  preoccupcs  do  la  variete  anatomique  do  ces  tumeurs, 
L’idoo  theorique  etait  contestable,  les  resultats  pratiques  no  paraissent 
pas  avoir  etc  plus  heureux. 


CI1AP1TRE  IV 


Etiologie  generale  des  tumeurs 


Lcs  conditions  etiologiques  qui  president  an  developpement  des 
tumeurs  sont  encore  bien  peu  precises  ct  tres  difficiles  a classer  utilement, 
tant  a cause  de  la  complexity  des  faits  consideres  que  de  l’ignorance  mi 
nous  sommes  des  influences  reellement  agissantes  dans  la  production  de 
ces  neoplasies.  Ces  influences  sont  vraisemblablement  multiples  et  variees 
selon  les  variety  de  tumeurs;  tel  facteur  d’importancc  capitale  pour  rune 
etant  sans  effet,  sur  telle  autre.  II  serait  done  utile  de  pouvoir  faire  pour 
chacune  une  etiologie  separee;  mais  coniine  nous  l’avons  precedemment 
expose,  e’est  seulemcnt  la  connaissance  de  cctte  etiologie  qui  pourrait 
nous  permettre  un  classement  rationnel  des  tumeurs;  ellc  nous  manque, 
et  a son  defaut  il  no  nous  est  guere  possible  de  preciser  pour  chaquc 
variete  anatomique  les  influences  qui  lui  sont  propres.  Aussi  nous  nous 
contenterons  de  passer  en  revue,  suivant  l’usage,  les  principales  conditions 
habituellement  etudiees  dans  les  chapitres  d ’etiologie  entaehant,  quand  la 
chose  est  possible,  d’en  faire  l’application  aux  formes  morbides  plus 
specialement  en  rapport  avec  elles ; nous  essaierons  ensuite  de  tirer  parti 
des  faits  les  mieux  ctablis  pour  discuter  les  hypotheses  patbogeniques 
emises  a leur  sujet. 

Age.  — Si  d une  maniere  generale  les  tumeurs  se  montrent  d autant 
plus  frequentes  qu’on  se  rapproche  davantage  de  la  seconde  moitie  de  la 
vie,  il  y a pourtant  de  grandes  differences  dans  les  varietes  de  tuineius 
observees  aux  divers  ages.  Les  neoplasies  conjonctivo-vasculaires  sont 
plus  precoces,  les  neoplasies  epitheliales  et  surtout  les  neoplasies  epitbe- 
liales  malignes  plus  tardives. 

Les  mevi,  les  malformations  cutanees  sont  appreciables  des  la  nais- 
sance,  et  les  naivi  vasculaires  sont  incomparablement  plus  frequents  dans 
les  premieres  annees  de  la  vie  que  plus  tard,  un  grand  nomine  de  tes 
malformations  disparaissant  par  la  suite  spontanement  (Depaiil). 

Les  exostoses  se  montrent  an  moment  de  la  croissance  du  sque  t ttc , e- 
dermoides  surtout  au  moment  de  la  puberte  ct  de  la  pousse  de  la  barbe, 
les  kystesde  l’ovaire  au  moment  de  la  puberte  (Cobnheim)  ( ).  Mais,  nieine 
avant  la  naissance,  la  proliferation  cellulaire  device  aboutit  egaleinent  a 

(l)  AllgcniL'inc  I'ulliologic. 
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formation  do  veritables  tumeurs  (Christiani)  (‘)  semblables  a cellos  do 
Eadulte,  susceptibles  devolution  maligno,  souvent  do  typo  conjonctif  on 
derives,  sarcomes,  myxomes,  myxo-sarcomes,  myonies,  rhabdornyomos, 
pa  rib  is  epitheliaux  ct  pouvant  interesser  des  visceres  cjui,  com  me  Eestomac 
(Cullingworth,  Leube),  le  foie  (Parker)  (*),  sent  plus  particulierement 
atteints  chez  Eadulte. 

En  no  tenant  compte  quo  des  tumeurs  maligncs,  les  scales  pour 
lesquclles  on  puisse  utiliser  des  statistiques  suffisamment  etendues,  la 
frequence  des  tumeurs  augmentc  avee  1’age.  Ainsi  dans  line  statistique  (’) 
de  la  mortality  par  cancer  en  Angleterre  et  dans  lc  pays  de  Gallcs,  durant 
50  ans,  de  1851  a 1880,  on  trouve  les  proportions  suivantes  sur  25  757 
deces  par  cancer  : 


45  onl  eu  lien  ehez  des  sujels  au-dessous  de 5 ans. 

46  — de 5 a 14  ans. 

156  — de 15  a 24  — 

359  — de 25  a 54  — 

1551  — do 35  a 44  — 

5155  — de 45  a 54  — 

5560  — de 55  a 64  — 

7589  - — de 65  a 74  — 

7956  — au-dessus  de 74  ans. 


Avec  des  variantes  dans  les  resultats  des  diverses  statistiques,  il  y a 
tout  de  meme  concordance  generate  dans  la  rarete  relative  des  faits 
classes  commc  cancer  dans  les  premieres  annees  de  la  vie.  Ainsi  en 
additionnant  la  precedente  statistique  avec  celles  de  Lebert,  d’Espine, 
Moore  et  de  Breslau,  ce  qui  donne  un  chiffrc  total  de  90  459  deces  par 
cancer,  Mariage  (*)  en  trouve  settlement  672  avant  10  ans,  soit  une  pro- 
portion de  0,75  pour  100. 

Les  neoplasies  conjonctives,  les  sarcomes  s’observent  des  les  premieres 
annees  de  la  vie,  presentent  leur  frequence  maxima  vers  50  ans  ct 
deviennent  plus  rares  dans  la  vieillesse.  Cette  frequence  est  variable  du 
reste  selon  les  organes  atteints  et  les  formes  du  neoplasme;  les  tableaux 
suivants  de  Gross  et  de  Schwartz,  que  nous  reproduisons  d’apres  Quenu, 


peuvent  en  donner  idee 

pour  deux  des 

varietes  les  plus 

impor  (antes. 

SARCOMES  DU  SEIN 

OSTEOSARCOMKS 

lie  9 a 19  ans  .... 

15  cas. 

De  0 a 

10 

ans  . 

...  3 cas. 

20  a 29  — . . . . 

16  — 

10  a 

20 

— . 

. . . 45  — 

30  a 39  — .... 

40  — 

20  a 

50 

— ■ 

...  06  — 

40  a 49  — = . . . . 

59  — 

30  a 

40 

— , 

. . . 50  — 

50  a 59  — ...  . 

23  — 

40  a 

50 

— . 

. . . 22  — 

60  a 69  — . 

14  — 

50  a 

60 

— ■ . 

. . . 16  — 

75  ans 

1 — 

60  a 

70 

— . 

. . . 5 — 

70  a 

80 

— . 

. . . 3 — 

(')  CmusTlANt,  Des  ncoplasmes  congeni  Unix.  Journal  ile  l' anal .,  1891. 

(*)  Parker,  Transact,  path.  Soc.  of  London,  1884. 

(3)  British  tiled.  Journal , 1883.  Cilee  d’apres  Quenu. 

(4)  M aiuage,  Essai  sur  les  tumeurs  maligncs  des  eid'auts.  These  de  Paris,  18(.)5. 
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L’agc  n’a  pas  moins  d’influence  sur  le  siege  dcs  neoplasmcs;  chez  les 
onfants  oil  predominent  les  tumeurs  conjonctivo-vasculaires,  les  locali- 
sations sont  toutes  dillerentes  de  cellos  de  1’adulte.  On  on  jugera  par  les 
tableaux  suivants,  releves  par  Duzan  (')  et  par  Picot  (2) , ou  les  organes  sont 
ranges  suivant  l’ordre  de  frequence  de  lours  localisations  neoplasiques. 


DUZAN 

1°  Yeux 

70 

cas. 

PICOT 

(Eil  ct  annexes.  . . . 

100 

cas. 

2°  Reins 

45 

— 

Reins 

80 

— 

5°  Tcsticule 

11 

— 

Os 

07 

— 

4°  Prostate 

8 

— 

Encephale 

25 

— 

5°  Languc 

5 

■ - 

Abdomen,  bassin  . . . 

19 

— 

6°  0s 

5 

— 

Tcsticule 

15 

— 

7°  Abdomen 

5 

— 

Foie 

15 

— 

8°  Encephale 

5 

— 

Dure-mere 

8 

— 

9°  Poumons  et'plcvre  . 

4 

— 

Prostate 

8 

— 

10°  Dure-mere  . . . 

4 

— 

Peau 

8 

— 

11°  Pancreas 

5 

— 

Vulve,  vagin,  uterus  . 

8 

— 

12°  Foie 

2 

— 

Intestin 

7 

— 

15°  Amygdalcs  .... 

2 

— 

Cou 

0 

— 

14°  Rectum 

2 

— 

Languc 

6 

— 

15°  Larynx 

1 

— 

Ovaire 

6 

— 

Ainsi  l’utcr us,  l’estomac,  lc  sein,  qui  fournissent  la  grande  majorite  des 
neoplasies  malignes  del’adulte,  ne  figurent  pas  sur  cette  lisle  ou  seulement 
pour  des  chi  fires  insignifiants.  II  suflit  du  reste  de  comparer  avec  les  deux 
statistiques  precedentes  les  releves  classiques  suivants,  qui  donnent  la 
proportion  relative  dcs  organes  atteints  a tout  age. 


VIRCHOW 

p.  100. 

1°  Estomac  .... 

54,9 

2°  Uterus  cl  vagin  . 

18,5 

5°  Intestin  .... 

8,1 

4°  Foie 

7,5 

5°  Face  ct  levres.  . 

4,9 

6°  Sein 

4,5 

d’espine 

p.  100. 


Estomac 45,0 

Uterus 15,0 

Foie 12,0 

Mamcllc 8,5 

Intestin 8,5 

Rectum 5,0 


l.EICMTENSTEIN 


p.  100. 

Uterus 51 

Estomac 27 

Mamcllc 12 

Foie 6 

Aulrcs  organes  . - 25 


Mais  ici  il  s’agit  des  cancers  de  l’adulte  et  partant  en  grande  majorite  de 
tumeurs  epitheliales. 

Les  neoplasies  epitheliales  sont  cn  effet  exceptionnclles  dans  1 cnfancc 
(sauf  certains  adenomes  du  tube  digestif  au  sujet.  desqucls  on  pent  sou- 
vent  sc  poser  la  question  d une  origine  par  malformation  congenitale  et 
qui  meriteraient  ainsi  d’etre  rapproches  des  nsevi  cutancs) ; fares  avant 
50  ans,  elles  deviennent  surtout  frequentes  dans  la  seconde  moitie  de  la 
vie,  presentent  lour  maximum  numeriquo  do.  50  a 65,  mais  doiicnt  cite 
considerees  comrne  de  plus  en  plus  frequentes  proportionnellement  aux 
autres  maladies  a mesure  que  l’age  est  plus  avance.  Cola  correspond  tail. 


(*)  Duzan,  Le  cancer  cliez  les  enfanls.  These  de  Paris,  1876. 

{*)  Picot,  Eos  tumeurs  malignes  cliez  les  enfants.  Revue  vied,  dc  la  Suisse  rom., 
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(Cap res  Thiersch,  dont  l’opinion  ost  generalcraent  acceptec  on  Allcmagne, 
a la  rupture  dcs  rapports  physiologiqucs  enlre  le  tissu  conjonclil  et  les 
epitheliums,  ces  derniers  conservant  lour  vitality  quand  les  tissus  dc 
substance  conjonctive  eutrent  deja  en  involution  senile.  II  est  difficile  dc 
YOjr  dans  ccttc  hypo  these  une  explication  du  ddvcloppement  tardif  des 
cpitheliomes;  il  n’est  nullcment  prouve  quo  1’ involution  senile  des  tissus 
conjonctifs  ne  s’accompagnc  pas  d’unc  involution  parallelc  dcs  tissus 
epitheliaux;  il  semhle  meme  y avoir  un  rapport  dc  frequence  entre  les 
alterations  hypertrophiques  du  tissu  conjonctif,  les  scleroses  viscerales  et 
le  developpement  dcs  neoplasmes  epitheliaux,  et  cette  frequence  tardive 
des  cpitheliomes  nous  parait  hicn  plutdt  explicable  par  les  rapports  Ires 
inlimes  qui  les  unissent  aux  inflammations  chroniques  de  longue  duree. 

En  tout  cas,  P augmentation  de  frequence  des  cpitheliomes  avee  Page 
est  un  fait  constant  et  les  maxima  s’observent  a pen  pres  les  memos,  que 
Ton  consulte  les  statistiques  d’ensemblc  ou  celles  qui  sont  particulieres 
aux  tumeurs  d’un  seul  organc.  Ces  dernieres  sont  intcressantes  a citer. 
Pour  les  Cpitheliomes  de  la  face,  le  plus  grand  nombre  des  observations 
concernent  des  malades  de  45  a 60  ans  (Ohren),  de  61  a 65  (Bonde),  de 
60  a 70  (Rapock).  Pour  les  levres,  55  ans  en  moyenne  (Eschweilcr), 
62  ans  (Woerner);  la  peau,  de  40  ii  70  ans  (Volkmann,  Durand);  le  sein, 
de  40  ii  60  ans  (Hildebrand),  de  50  ii  60  (Rapock)  ; le  sein  chez  rhomme, 
50  ans  en  moyenne  (Williams);  le  foie,  de  45  a 65  (Siegrist);  l’estomac, 
de  40  ii  70  (Hoeberlin,  Schrader,  Eisenhart)  ('),  avee,  scion  Schrader,  une 
difference  entre  les  homines  ou  Page  moycn  serait  dc  40  ii  50  ans,  et  les 
femmes  dc  00  ii  70  ans;  la  langue,  60  ans  en  moyenne  avee  deux  maxima 
de  40  ii  50  et  de  60  a 70  (Steiner)  (2). 

Le  developpement  des  epitheliomes  dans  les  premieres  annees  de  la  vie 
est  done  un  fait  absolument  exceptionnel,  et  e’est  ainsi  que  Gallard  (s), 
dans  une  statistique  composee  uniquement  d’observations  accompagnees 
d’examen  histologique,  ne  trouve  sur  1065  cas  de  tumeurs  epitheliales 
que  6 seulement  rencontrees  au-dessous  de  10  ans,  soil,  une  proportion 
de  0,56  pour  100  (4). (*) 


(*)  Oiiren,  Arch,  fur  klin.  Ckir.,  XXXVII.  — Bonde,  Inaug.  Disk.  Heidelberg,  1888.  — 
Rapock.  Deutsche  Zcilschrifl  fur  Chir .,  XXX.  — Esciiaveileu,  Ibid.,  XXIX.  — Wcerner,  Bei- 
trag  zur  /clip.  Chir.,  1886.  — Yolkmann,  Ueber  den  primiiren  Krebs  der  ExtremiUilen.  Klin. 
Vorlriige,  1880.  — Durand,  These  de  Paris,  18881.  — Hildebrand,  Deutsche  Zeit.  fur  Chir., 
XXV.  — Williams,  Lancet,  1889.  — Siegrist,  Inaug.  Diss.  Zurich,  1888.  — Hif.berlin,  Deu- 
tsche Arch,  fur  klin.  Med.,  1880.  — Munch,  tried.  Woch.,  1888.  — Schrader,  Drang. 
Diss.  Gottingen,  1886.  — Eiseniiart.  Munch,  vied.  Woch.,  1886. 

(8)  Steiner,  Inaug.  Diss.  Heidelberg,  1800. 

(3)  Gallard.  De  l’epilheliome  aux  divers  ages.  These  do  Paris,  1802. 

P)  Ces  observations  d’epilheliomes  precoces  sont  assez  exceptionnelles  pour  qu’on  en  doivc 
citei-  quelques-unes  ii  litre  d’excmple  : Cancer  epithelial  du  larynx  chez  un  enfant  de  8 mois 
(I)iifour,  Soc.  anat.,  1865);  cancer  cylindrique  du  pancreas  chez  un  enfant  de  2 ans  (Kuhn, 
Her/,  klin.  Woch.,  1887);  cancer  du  rein,  enfant  de  5 ans  1/2  (Czerny,  Archive  der  Kindcr- 
hcilkunde , 1800) ; cancer  du  tcsticule,  enfant  de  6 ans  1/2  (Rebnul,  Marseille  vied.,  1893); 
cancer  de  1 uterus,  enfant  de  8 ans  (Ganghofncr),  enfant  de  2 ans  (Rosensleiu,  Virchow's  Arch., 
XCII;  Liebmann,  Ibid.,  CXVII);  epithelioinc  de  la  levrc  el  du  nez,  enfant  de  8 ans  (Krasno- 
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Sexe.  — La  plupart  dcs  obscrvateurs  admettent  que  les  neoplasies 
malignes  soul  plus  Iroquontes  chez  la  femme  que  chez  1’liomrne.  Leberl, 
sur  549  cas,  trouve  131  homines  ct  *218  femmes;  d’Espine,  sur  66, 
homines  25,  femmes  43;  Williams,  sur  1974  cas,  homines  510  et 
femmes  1464;  Simpson  admet  le  rapport  do  5 homines  cancereux  pour 
12  femmes;  Nedopil,  de  5 homines  pour  II  femmes;  Iheherlin,  do 
4,1  homines  pour  4,7  femmes.  Ces  derniers  chiffres  sc  rapprochent  de 
bien  pres.  11  faut  en  outre  remarquer  que  les  chiffres  eleves  de  cancers' 
feminins  tiennenl  a la  grande  frequence  dcs  cancers  de  1’ uterus  et  du 
scin,  et  que,  scion  la  re  marque  do  Quenu,  il  s’agit  la  de  cancers  externes 
d’un  diagnostic  plus  facile. 

Si  Ton  tient  comptedu  siege,  la  proportion  sc  trouve  en  diet  renversee 
pour  certains  organcs,  pour  1’estomac  oil  Iheherlin  donne  les  chiffres  de 
7 homines  contre  5 femmes;  Schrader,  homines  5,  femmes  2;  pour  la 
langue,  oil  Panncl  (J)  reunit  547  cas  chez  Phomme  contre  100  chez  la 
femme;  Steiner  arrive  a des  proportions  semhlables.  Pour  les  levres, 
homines  90  pour  100  et  seulement  10  pour  100  chez  la  femme  (Ileurtaux, 
Woerner).  Dans  les  cas  de  cancers  des  extremites  reunis  par  Volkmann, 
on  trouve  140  homines  contre  65  femmes,  avec  cette  repartition  suivant 
les  causes  : cancer  developpe  sur  des  cicatrices,  homines  94,  femmes  29; 
sur  dcs  nsevi,  homines  5,  femmes  6;  sur  une  peau  paraissant  saine, 
homines  12,  femmes  15.  Les  cancers  du  larynx  predominent  chez  Phomme 
(Luldinsky,  Frankel),  ceux  de  la  face  egalement  (Bonde,  Rapock).  Pour  le 
poumon,  Fuchs  (2),  sur  69  cas,  compte  58  homines  contre  26  femmes. 

Au  contraire,  predominent  chez  la  femme  : les  cancers  des  voics 
biliaires  et  du  foie  (Marchand  (5) , Klebs  (*),  Zenker  (5),  Siegrist) ; toutefois, 
pour  le  foie  seul,  Hanot  et  Gilbert  (6)  admettent  une  plus  grande  frequence 
chez  rhonnne,  et  cela  en  raison  de  la  predominance  dans  le  sexe  masculin 
du  cancer  avec  cirrhose;  les  tumeurs  du  sein,  Williams  sur  2422  tumeurs 
du  sein  de  toute  nature,  en  trouve  seulement  25  chez  Phomme;  Schul- 
tliess (7)  donne  98,6  pour  100  chez  la  femme  et  1,59  pour  100  chez 
Phomme. 

Cette  enumeration  de  chiffres  pourra  paraitre  fastidieuse;  ils  non 
fournissent  pas  moins  des  donnees  d’importance  majeure  sur  Petiologie 

✓ 

boll,  Revue  des  mal.  de  I’enfance , XI);  carcinomc  de  l'ovaire,  enfant  de  8 ans  (Manage,  These 
de  Paris,  1895) ; cancer  du  foie,  11  ans  (Deschamps,  France  mid.,  1885);  cancer  de  1'estomac, 
15  ans  (Moore,  Semaine  med.,  1884);  14  ans  (Scheffer,  Jahrl).  f.  Kinderheilk.,  1880);  epi- 
theliome  de  la  levre,  15  ans  (Gangolphc,  Lyon  med.,  1892);  cpitheliome  de  1'estomac,  19  ans 
(Ilirlz  el  Lcsne,  Mid.  mod.,  1896). 

P)  Panned,  Guy’s  IIosp.  Rep.,  XLV. 

(2)  Fucus,  Inaug.  Diss.  Munchen,  1886. 

(3)  Marchand,  Deutsche  med.  Wocli.,  XIV. 

(4)  Ki.ebs,  Allgemeine  Pathologic.  . 

(s)  Zenker,  Her  prirniire  Krebs  der  Gallenhlase  nod  s.  Bczichung  zu  Gallensteinen  und  Ga  - 
lenblasennarhen.  Deutsche  Arch,  fur  klin.  Med.,  1889. 

(°)  Hanot  et  Gilbert,  Eludes  sur  les  maladies  du  foie.  Paris,  1888. 

(7)  Sciiulthess,  Beitriigc  zur  klin.  Cliir. , IV. 
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il(>s  tumours,  et  on  particulicr  ties  neoplasies  epitheliales  malignes  clout  il 
osl  a pen  pros  exclusivemenl.  question  dans  tous  ccs  fails.  II  y a dans 
cot, to  frequence  differente  ties  cancers  do  I'uu  et  l’autre  sexe  et  dans  cotto 
predilection  pour  certains  organes,  variable  solon  qu’il  s’agit  d’homrnes 
ou  do  fonnnes,  une  demonstration  flagrante  tie  rinlluence  predominantc 
qu'oxercent  lcs  irritations  chroniques  sur  lo.  developpement  dc^s  cancers. 
Si.  on  eflbt,  comme  il  semble  admis  par  la  majorite  ties  observateurs,  la 
femme  est  plus  quo  l’bomme  predisposee  aux  cancers,  comment  oxpli- 
quor  cot.te  enorme  predominance  ties  epitheliomcs  tie  la  bouchc  et  ties 
levres  clicz  1’homme,  sinon  par  la  frequence  egalement  plus  grande  chcz 
lui  ties  irritations  chroniques  de  ces  parties,  par  le  tabac,  la  pipe  et 
i’aleool.  L’exemple  ties  cancers  du  foie  et  ties  voies  biliaires  n’est  pas 
moins  topique;  la  lithiase  est  plus  frequente  cbez  la  femme  et  le  cancer 
ties  voies  biliaires  egalement ; lacirrbose  est  plus  frequente  chcz  l’liomme, 
et  le  cancer  du  foie  l est  aussi.  En  somrae  les  organes  qui,  dans  Fun  et 
l’autre  sexe,  sont  plus  particulierement  atteints,  sont  ceux  qui  sont,  le 
plus  sujets  aux  etats  inflammatoires  chroniques.  provoques  par  les  habi- 
tudes, le  mode  de  vie,  lcs  travaux,  les  vices  memes  particuliers  a chaque 


sexe. 


Quant  aux  tumeurs  sarcomateuses,  certaines  paraissent  predominer 
dans  le  sexe  masculin ; Eosteosarcome  ties  membres  est,  d’apres  Schwartz  (*), 
pres  tie  deux  fois  plus  frequent  chez  l’homme  que  cbez  la  femme  (sur 
196  cas,  il  trouve,  homines  122,  femmes  74);  il  en  est  de  mcme  du 
sarcome  tie  la  clavicule  (Chevalier)  et,  dans  une  proportion  moindre,  de 
Eomoplate  (Demandre),  tandis  que,  pour  Eosteosarcome  du  bassin,  lcs 
differences  sont  minimes,  29  hommes  et  25  femmes  dans  la  statistique 
de  Ilavage  (2).  Ces  faits  ne  sont-ils  pas  tout  en  favour  tie  I’influcnce  tics 
traumatismes  dans  le  developpement  des  ostcosarcomes? 

Ilereclite.  — C’est  la  une  des  influences  le  plus  generalcrnent  admises 
dans  le  developpement  ties  tumeurs  tie  toute  nature  et  tie  toute  variete, 
mais  plus  particulierement  des  tumeurs  malignes,  et  Eon  trouve  partout 
cites  des  exemples  de  families  cancereuses;  celui  que  rapporte  Broca  ("’) 
peut  servir  de  type  : dans  une  famillc  suivic  pendant  quatre  generations, 
le  cancer  est  apparu  16  fois  : premiere  generation,  cancer  du  scin; 
deuxieme  generation  : 4 lilies  meurent,  2 d’un  cancer  du  scin,  2 d un 
cancer  du  foie;  troisieme  generation  : 6 cancers  du  scin,  2 cancers  du 
foie,  1 cancer  de  l’estomac,  1 de  Euterus,  et  8 autres  personnes  mortes 
sans  cancer;  quatrieme  generation  : I cancer  du  scin  et  8 autres  non 
caocereux.  II  est  difficile  tie  critiquer  les  observations  tie  cc  genre,  bicn 
quo  quelques  doutes  restent  dans  I ’esprit  quand  il  faut  tenir  cornpto  de 
renseignements  commemoratifs  plus  ou  moins  anciens;  cl  cette  remarque 
est  surtoul  importantc  en  cc  qui  concerne  les  statistiques  faites  non  plus 


C)  Schwartz,  Dos  osleosarcomcs  des  membres.  These  d'agr.  do  Paris,  1880. 

(*)  Ravage,  Etude  cliniquc  sur  les  tumours  des  os  du  bassin.  These  de  Paris,  188‘2. 
(5)  Broca.  Traile  des  tumeurs,  p.  151. 
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d'apres  les  souvenirs  (I’un  medecin  soignanl  pendant  de  longues  annees 
one  memo  faniillc,  inais  basces  sur  les  renseignements  reeueillis  aupres 
(l(>s  malades,  renseignenients  cornbien  variables  et  d interpretation  si 
ehangeanle.  Anssi  la  comparaison  de  ipielqnes  statisliques  monlre  une 
orande  dissemblance  dans  les  resultats  obtcnus. 

Williams  (l),  sur  255  cas  de  cancer  du  sein  on  de  I uterus,  trouve  une 
proportion  de  9,5  pour  100  de  maladcs  issues  de  parents  cancereux  (ton- 
jours  la  mere  et  jamais  le  perc)  et  19,7  pour  100  ayant  des  cancereux 
dans  lour  famille.  Dans  une  seconde  serio  portant  sur  des  cancers  du  sein, 
il  arrive  a une  proportion  de  28,9  pour  100  avec  cancers  dans  la  famille. 
Ce  qui  est  a pen  pres  exactement  la  proportion  admisc  par  Paget,  1 cas 
sur  5 relevant  d’unc  influence  hereditaire.  Butlin  (*)  a reuni  un  asst*/, 
and  nombre  d’observations  recueillies  par  des  medecins  de  families, 


UTi 


pouvant  connaitre  par  eux-memes  les  antecedents  de  leurs  maladcs;  sur 
210  cas  de  cancers  du  sein,  G8  maladcs  avaient  des  cancereux  dans  leur 
famille.  Shattock  et  Ballance  rapportent  l'histoire  d’une  mere  et  deses  cinq 
lilies  qui  toutes  moururent  de  cancer  du  sein  gauche. 

Par  contre,  Snow  (3)  ayant  trouve  sur  1075  cas  de  tumours  malignes 
(dont  57  sarcomes),  169,  soit  1 5,7  pour  100  avec  cancer  chez  les  parents, 
a eu  I’idee  de  faire  une  meme  enquete  chez  78  personnes  bien  portantes, 
et  la  proportion  des  cancereux  dans  la  famille  de  ces  dernieres  s’est 
trouvee  de  17  a 19  pour  100.  Cette  contre-epreuve  me  parait  tres  instruc- 
tive. D’ailleurs  Iloeberlin,  dans  le  cancer  de  l’estomac,  ne  voit  intervenir 
les  antecedents  hereditaires  que  dans  la  proportion  de  10,9  pour  100  des 
cas;  Rapock,  sur  599  cancereux  observes  a la  clinique  chirurgicalc 
de  Strasbourg,  en  trouve  19  seulement  avec  heredite  similaire;  et 
Durand,  seulement  2 cas  sur  90  cancers  des  cicatrices.  L influence  here- 
ditaire est  aussi  rarement  signalee  dans  les  cancers  de  la  lace  et  de  la 


langue 


Pour  les  tumours  benignes,  on  a egalement  recherche  1 influence  here- 
ditaire. Broca  en  cite  des  exernples  pour  l adenome  du  sein.  Cette  influence 
est  surtout  admise  pour  les  nsevi  et  difformites  cutanees  et  cela,  ainsi  que 
le  remarque  Lancereaux,  de  toute  antiquite  : A pisis  Pisones,  ciccribus 
Cicerones,  lentibus  Lentulos  appellatos  esse. 

En  fait,  rien  n est  plus  rationnel  que  d’admettre  une  influence  heredi- 
tairc  dans  le  developpemcnt  des  tumours,  et  cela  du  reste  n explique 
aucunement  les  causes  de  leur  developpcment ; uy  a-t-il  pas  egalement 
une  predisposition  hereditaire  aux  maladies  infectieuscs,  a 1 hemonagie 
cerehrale  ou  aux  myopathies  atrophiqu.es? 

Quant  a preciser  davantage  (pielle  est  l influence  morhidc  transmise.  i 
, difficile  de  le  faire.  Vcrneuil  admettaif  une  heredite  complexe  qui 


est 


(*)  Williams,  Tlic  family  history  of  cancerous  patients.  British  med.  Journal,  1884. 

(2)  Butlin,  Reports  of  the  collective  investigation  Committee  of  the  hritish  med.  Assoc.  British 
med.  Journal,  1887. 

(3)  Snow,  British  med.  Journal , 1888. 
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resume  dans  cello  proposition  : « Une  mere  cancerous^  pent  Iegucr  a sos 
enfants  tin  opithcliomc,  tin  Uptime,  tin  fibromc,  tout  aussi  bien  qu’un 
carcinome,  et  recipi?oquement  ».  II  est  evident  qu’avoc  une  pareillc  diver- 
site  dans  les  manifestations  de  1’heredite  neoplasique,  les  observations 
conlirmatives  ne  peuvenl  faire  defaut. 

Ouanl  a la  transmission  hereditaire  directe  et  immediate,  il  n’y  a guere 
a citer  coniine  exemple  tpte  la  celebre  observation  de  Friedreich  (').  Ce 
dernier  trouva  tin  noyau  cancereux  dans  le  genou  gauche  d'un  foetus  dont 
la  mere  succomba  it  tin  cancer  primitif  du  foie,  diagnostique  pendant  la 
grossessc  et  rapidement  generalise.  On  pourrait  en  ce  cas  penser  a une 
metastase  issue  par  embolic  du  cancer  de  la  mere,  les  cellules  ayant  pu, 
au  moyen  de  quelquc  lesion  placentaire,  franchir  les  barrieres  qui  separent 
les  circulations  maternelle  et  foetale.  Cohnhcim  croit,  cn  raison  de  la 
difference  de  volume  signalee  entre  les  cellules  du  noyau  foetal  et  cello 
ties  tumours  de  la  mere,  qu’il  s’agit  la  non  d’une  metastase,  mais  d’une 
tuineur  cancereuse  hereditaire  et  deja  developpee  dans  la  vie  foetale.  II  est 
vraiment  impossible  de  tirer  parti  d’un  fail  aussi  exceptionncl,  comme  des 
deux  suivants  : Lebert  (s)  rapporte  avoir  trouve  dans  la  cavite  peritoneale 
d’un  foetus  de  quatre  mois  qui  provenait  d’une  femme  morte  d’une  infec- 
tion cancereuse  des  plus  generates  « une  masse  molle  et  grisatre  qui  avait 
certainement  de  la  ressemblancc  avec  I’cncephaloidc  ».  Enfin  Peabody  (5.) 
a publie  l’observation  d’un  garcon  de  trois  ans  a l’autopsie  duquel  on 
trouva  un  sarcome  du  ccrvelet  a cellules  rondes  et  tres  vasculaire.  La  mere 
de  cet  enfant  avait  ete  operee  a plusieurs  reprises  d’un  fibro-sarcome 
du  cou. 

Temperaments.  — Habitudes.  — Alimentation.  — Climals  et  races. 
— Cette  influence  hereditaire,  ou  cet  clal  general  predisposant,  dont 
l’hypothese  nous  a paru  justifiee  par  les  raisons  precedemment  exposees, 
sc  traduisent-ils  par  un  temperament  particulier,  reconnaissable?  La 
plupart  des  auteurs  admettent,  sans  plus  de  precision,  et  jc  ne  pense  pas 
qu’il  soit  actuellement  possible  de  faire  autrement,  l’existcncc  do  cet  etat 
general  favorable  au  developpement  tics  tumours. 

D’autres  out  voulu  prcciser  davantage  : Rokitansky  opposait  la  tubercu- 
lose  au  cancer  comme  dcrivant  de  deux  etats  opposes  : l’hypinose  et 
I’hyperinose,  la  premiere  constituee  par  l’augmentation  de  l’albumine  et 
de  la  graisse  dans  le  sang,  la  seconde  par  l’augmentation  de  la  fibrine. 
Bazin  considerait  le  cancer  comme  dernicre  expression  de  la  diathese 
herpetique;  et  cello  ideede  diathese  asurtout  ete  developpee  par  Vcrneuil 
et  ses  cloves  (/‘),  d’apres  lesqucls  tonics  les  tumours  benignesou  malignes, 


(»)  Fuiedreicii,  Virchow's  Arch.,  XXXVI. 

(-)  Lebert,  Traite  des  maladies  cancereuses. 

(3)  Peabody,  New-  York  med.  Record,  1886. 

(4)  Veii.nebii.,  Congres  international  de  Copenliaguc,  1884. — Ricard,  Do  la  pluralitd  des  mio- 
plasines,  etc.  These  de  Paris,  1885.  — Iscii-Wau.,  These  de  Paris,  1891.  — Tufficr  sign  ale  la 
coincidence  avec  le  diahbte  et  l’cxpli(|uc  par  Torigine  arlhrilique  commune.  {Archives  qihidr  de 
mid.,  1888.) 
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simples  ou  complexes,  et  tie  Louie  structure  histologique,  soul  V expres- 
sion isolee  ou  multiple  d’unc  memo  diathese,  la  diathese  neoplasique  et 
lc  fond  de  cette  diathese  n’est  autre  chose  quo  rarthritisme. 

[/influence  de  Lei  ou  tel  mode  d’alimcntation,  incriminee  souvent  dans 
le  developpement  ties  diatheses,  a ete  ici  egalement  suspectee.  D’apres 
Lcl)lanc('),  Trasbot,  les  cancers  seraient  plus  frequents  chez  les  carnivores 
quo  chez  les  herbivores,  et  les  assertions  de  Delafond,  qui  ohjectait  avoir 
souvent  aussi  observe  ties  cancers  chez  ces  dernieres  especes  animales, 
soul,  devenues  suspectes  depuis  quo  nous  connaissons  l’actinomyeose,  qui, 
a l’epoquc  tie  Delafond,  n’etait  pas  encore  sortie  du  groupe  ties  turneurs. 
Verneuil  incriminait  egalement  l’alimentation  carnee  et  il  posa  meme  la 
question  de  savoir  si  la  viande  de  pore  ne  serait  pas  specialement  nocive. 
Benekc(2)  attrihuait  le  developpement  ties  cancers  a une  dyscrasie  creee 
par  l’ahus  d’une  nourriture  trop  riche  en  azote  et  en  aeitle  phosphorique. 

Ces  hypotheses  sont,  bien  vagues  et  bien  pen  appuyees  tie  faits.  Elies 
sont,  en  outre,  conlredites  par  les  observations  tie  cancers  observes  chez 
ties  vegetariens;  Duchaussoy  (3)  en  a rapporte  2 exemples  et  Ilendley  (*), 
aux  hides,  sur  102  cancereux  en  a compte  61  purement  vegetariens. 

Ou  bien  encore,  la  nutrition  ne  pourrait-elle  etre  motlifiee  sous  I in- 
fluence du  systeme  nerveux?  Ces  influences  nerveuses  ont  ete  souvent 
invoquees,  surtout  agissant  sous  forme  d’action  depressive;  a ce  titre,  on 
trouve  partout  cite  l’exemple  tie  Napoleon.  Recemment  encore,  Marshall (°) 
a cru  trouver  la  cause  du  cancer  et  de  la  proliferation  atypique  dans  le 
manque  de  relation  ties  cellules  cancereuses  avec  le  systeme  nerveux,  qui 
serait  le  regulateur  a la  fois  de  la  function  et  tie  la  morphologic  des  tissus. 
C’est  attribucr  une  importance  exageree  a I’influence  tin  systeme  nerveux 
sur  les  fonctions  vegetatives  et  specifiques  des  cellules,  qui  croissent,  se 
multiplient,  et  surtout  s’ordonnent  suivant  le  plan  d’organisation  tout  a 
fait  en  dehors  tie  son  influence  et  meme  avant  son  apparition ; outre  qu  on 
n’a  jamais  precise  ce  que  pourrait  bien  etre  le  trouble  du  systeme  nerveux 
generateur  du  processus  neoplasique.  Pour  notre  part,  et  recherchant  une 
influence  tie  ce  genre,  nous  avons,  dans  plusieurs  cancers  de  la  langue  et 
tie  l’estomac,  examine  histologiquement  les  ganglions  sympathiques  en 
rapport  avec  le  siege  du  neoplasme  et,  en  aucun  cas,  nous  ne  les  avons 
trou ves  alteres. 

Nous  serous  brefs  sur  l’influcnce  ties  climats  et  ties  races;  on  trouve 
partout  citee  l’immunite  relativement  aux  tumours  malignes  ties  iles  loeroe 
et  de  l’Islande,  et  lc  contraste  observe  par  Jourdanet  entre  les  terres 
chaudes  du  Mexicjue  ou  le  cancer  serait  exceptionnel,  tandis  qu  on  1 ohsei- 
verait  avec  frequence  sur  les  bauts  plateaux  du  meme  pays.  Generalcment 

(*)  Leblanc,  Bull.  <le  VAcad.  de  mcd.,  1854. 

(2)  F.-W.  Ueneke,  Zur  Statistic  des  Carcinoms,  etc.  Casscl,  1881. 

(3)  Ddciiaussoy,  Soc.  de  mcd.  prat.,  1888. 

(*)  Hf.nim.ky,  British  vied.  Journal. 

(8)  Marshall,  The  Morton  lecture  on  cancer.  Lancet,  1889. 
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on  insiste  sur  cc  fait  que  les  cancers  sc  voienl  surtout  chez  Ies  civilises  ct 
dans  les  regions  temperees.  Nous  avons  cite  precedcmmcnt  des  obser- 
vations do  cancers  recueillies  aux  Indes,  qui  montrent  quo  le  cancer  ne 
craint  pas  les  regions  chaudes.  D’aillours,  n’cst-ce  pas  surtout  chez  les 
civilises  que  s’excrce  le  mieux  robservation  medicale,  ct  si  chez  nous  il 
faut  deja  se  mefier  des  statistiques,  quel  profit  tirer,  pour  unecomparaison 
serieuse,  des  renseignemcnts  pathologiques  qui  nous  sont  fournis  sur  les 
pays  barbares  ou  sauvages? 

Toutefois,  l’inlluence  dc  la  civilisation  et  des  changements  qu’elle 
en train e dans  les  habitudes  sociales,  deja  incrimines  par  Tanchou,  sem- 
blerait  confirmee  par  les  statistiques  anglaises  que  nous  avons  precedem- 
ment  citees  et  qui  donnent  une  augmentation  croissante  des  deces  par 
cancer  enregistres  en  Angleterre  et  dans  le  pays  de  Galles  : 7107  de  1851 
a 1860,  8688  de  1861  a 1870  et  11 155  de  1871  a 1880 (*).  Yerneuil(2) 
aussi  admettait  une  augmentation  progressive  en  comparant  sa  pratique 
des  dernieres  annees  a ce  qu’il  avait  vu  au  debut  de  sa  carriere.  A Lyon, 
Fabre(3)  a egalement  trouve  une  augmentation  des  faits  de  cancer  consi- 
gnes  dans  les  statistiques  mortuaires,  augmentation  reguliere,  d’annee  en 
annee,  444  cas  en  1875  et  580  en  1891;  mais  il  a aussi  constate  qu’en 
comparant  ces  chiffres  au  chiffre  de  la  population  dc  la  ville,  egalement 
en  augmentation  reguliere  d’annee  en  annee,  la  proportion  restait  rigou- 
reusement  la  memo.  Et  cela  nous  parait  donner  la  note  juste.  En  ces  cas, 
comme  en  tous  ceux  on  Eon  est  oblige  d’utiliser  les  statistiques,  il  est 
prudent  de  rester  quelque  pen  sceptique  a l’egard  de  leurs  conclusions, 
surtout  quand  on  sait  de  quelles  erreurs  additionnees  ellcs  se  composent. 

La  condition  sociale  a-t-elleune  influence?  D’Espine  croit  le  cancer  plus 
frequent  chez  les  riches  et  Hofmeyer  trouve  exactement  le  contraire  : une 
proportion  dc  5,6  pour  100  chez  les  pauvres,  contre  2,18  pour  100  chez 
les  riches. 

Contagion  et  infection.  — La  facilite  avec  laquelle  les  theories  para- 
sitairespermettent  aujourd’hui  d’expliquer  le  developpement  des  maladies 
et  le  succes  des  enquetes  etiologiques  entreprises  depuis  quelques  annees 
pour  la  determination  des  causes  de  la  tuberculose,  la  fievre  typhoide,  le 
cholera,  etc.,  ont  naturellement  conduit  a entreprendre  des  recherches 
analogues  pour  le  cancer,  que,  du  reste,  les  medecins  qui  s’en  sont 
occupes  ontparu  considerer  comme  une  maladie  definic,  quels  que  fussent 
le  siege  et  la  variete  anatomique  des  tumeurs.  Grace  a cettc  largeur  de 
conception,  il  n’a  pas  ete  difficile  dc  trouver  des  foyers  endemiques  et 

(')  Une  stalisliquc  de  Williams  rapporl.ee  dans  le  Centralblalt  f.  Da/,1,  de  1897  (die 
zunelimenden  Erlu-ankungen  an  Krebs)  fournit  les  comparaisons  suivantes  des  ileces  par  cancer 
cn  Anglelerre. 

En  1840  il  y avail.  278(5  deces  par  cancer,  soil  1/8646  de  l’ensemblc  de  la  populalion ; 1/129 
de  la  morlalite  generale ; cn  1894,  il  y a cu  21 422  deces  par  cancer,  soil  1 / 1403  de  l’ensemblc 
de  la  population ; 1/23  de  la  morlalite  generale. 

(*)  Vkhneuil,  Gaz.  held,  de  mid.  ct  dc  chir.,  1893. 

(°)  Eadre,  De  la  contagion  du  cancer.  These  dc  Lyon,  1892. 


[P.  MENETRIER.] 


LKS  TUMEURS. 


m 

des  epidemics  do  cancer,  des  maisons  (Guelliot (*) , Shattock  el  Ballance), 
des  rues,  des  villages  (P.  Lucas-Championniere  (*),  Arnaudet,  etc.)  habites 
par  le  cancer  ct  donl  les  habitants  sent  simultanenient  ou  successivement  ■ 
frappes  do  toutes  formes  de  cancers  ct  quclquefois  a des  amices  dc  dis- 
tance, mais  pen  importe. 

Arnaudet  (3),  dans  tine  petite  commune  de  Normandie,  releve  on  liuit 
annees  I I deces  par  cancer,  sur  tin  chiffre  total  de  74  deces,  soit  une 
proportion  de  14,88  pour  100  qui,  compareeala  moyenne  fournie  par  les 
statistiques  parisiennes,  4,16  pour  100,  donne  ainsi  un  chiflVe  trois  fois 
plus  fort,  lies  observations  ullericurcs  du  rrieme  observateur  et  de  mede- 
cins  cxercanl  dans  la  memo  region  donnent  des  resultats  semblables. 
Dans  d’autres  regions,  P.  Lucas-Championniere,  Guelliot,  utilisant  soil 
les  fails  de  lcur  observation  personnelle,  soit  surtout  les  observations  de 
medecins  de  campagne,  arrivent  a des  resultats  analogues. 

Et  pour  suivre  la  comparaison  avec  la  fievre  typho'ide,  on  cherche 
egalement  l’origine  bydrique  de  la  contagion,  la  maladie  suivanl  le  cours 
des  eaux  (Arnaudet),  et  particulierement  disseminee  en  Normandie  par  le 
cidre  dont  on  connait  les  procedes  de  fabrication  peu  hygieniques;  a 
moins  que  le  role  des  eaux  ne  soit  indirect,  le  cancer  etant  provoque  par 
les  piqur.es  d’insectes  aquatiques  (Fiessinger)  (*).  Un  medecin  anglais 
Haviland  (5)  a dresse  une  carte  de  la  repartition  du  cancer  en  Angleterre 
et  dans  le  pays  de  Galles,  montrant  que  les  habitants  des  plateaux  secs 
sont  peu  sujets  au  cancer,  tandis  que  ceux  qui  vivent  le  long  des  rivieres 
a debordements  periodiques  se  trouvent  atteints  beaucoup  plus  frequem- 
•ment.  D’autre  part,  L.Noel(G)  croit  trouver  une  explication  de  l’endemicite 
du  cancer  en  certaines  regions  dans  (’existence,  aux  memes  lieux,  d une 
maladie  des  arbres  appelee  chancre  ou  cancer  des  arbres,  et  dont  le  nora 
inclique  evidemment  les  proprietes  malfaisantes. 

Ces  idees,  certainement  ingeuieuses,  reposent  malheureusement  sur 
des  faits  peu  probants,  sur  des  observations  bien  incompletes,  souvent 
memo  plutot  des  souvenirs  ou  des  impressions  que  des  observations 
redigees  et  ou  Eon  ne  parait  pas  tenir  un  compte  sulfisant  des  difficultes 
du  diagnostic  des  cancers  visceraux,  gastriques  notamment,  qui  abondent 
dans  ces  statistiques,  alors  surtout  qu’en  aucun  cas  il  ne  saurait  y aAoir 
de  controle  anatomique. 

D’ailleurs,  aux  statistiques,  on  peut  to uj ours  opposer  les  statistiques; 
Brunon  (7)  a fait,  en  Normandie  memo,  une  contre-enquete  et  la  majoritc 


(')  Gdei.uot,  Union  meet,  du  Nord-Est,  1891.  — Gaz.  des  Ii6p..  1892. 

[-)  P.  Lucas-Ciumpionnikue,  Journal  de  mdd.  et  de  chir.  ■prat.,  1889. 

(3)  AnNADOET,  Lc  cancer  dans  une  commune  dc  Normandie,  Normandie  mid.,  1889-18.10. 
Sorec,  Normandie  mid.,  1890.  — Rebdlet,  Ibid.,  1891. 

(4)  Fiessinger,  Palhogenie  du  cancer.  Revue  dc  med.,  1895.  ^ 

(8)  Cite  par  Leon  Noel,  Sur  la  topographic  ct  la  contagion  du  cancer.  Chancre  ou  cancer  ne 

arbres.  Cancer  des  homines.  These  dc  Paris,  1897. 

(°)  Luc.  cit. 

(’)  Brunon,  Enqufile  sur  le  cancer  en  Normandie.  Rouen,  1895. 
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(los  medecins  qui  lui  ont  repondu  n’onl,  pas  rcmarque  dans  lour  pays  cctle 
frequence  insolite  des  cancers.  On  ne  saurait  non  plus  prendre  comine 
point  de  comparaison  el  coniine  criterium  de  la  frequence  normale  des 
cancers  la  statistique  parisienne;  car,  independamment  des  causes 
d’erreur  inherentes  a son  mode  de  confection  etqui  sont  trop  nombreuses 
pour  qu'il  soil  possible  d’attribuer  unc  grande  valour  aux  resultats  qu’elle 
domic,  clle  est  radicalement  faussee  an  point  de  vuc  qui  nous  occupe  par 
la  frequence  excessive  de  la  luberculose  a Paris,  frequence  qui  relegue  an 
second  plan  Unites  les  autres  causes  morbidcs.  Justement,  dans  lours 
memoires,  P.  Lucas-Cbampionniere,  Arnaudet  signalent  la  rarete  de  la 
tuberculose dans  les  pays  on  ils  ont  observe;  la  tuberculose  tuc  avant  Page 
du  cancer  : les  malades  d’ Arnaudet  etaient,  pour  la  plupart,  fort  ages  et 
la  frequence  du  cancer  emit  avec  Page.  Des  raisons  de  ce  genre  pourraient, 
jusqu’a  un  certain  point,  expliquer  une  frequence  relative  plus  grande 
des  cancers  dans  les  campagnes  que  dans  les  villcs,  ainsi  que  Padmettent 
nombre  de  medecins. 

Mais,  vraiment,  il  ne  nous  parait  jusqu’a  present  sortir  aucun  eclair- 
cissement  de  ces  enquetes  etiologiqucs  et  leur  defaut  capital,  irremissible, 
nous  parait  etre  la  conception  du  cancer  comme  maladie.  Les  tumeurs 
malignes  constituent  un  groupc  morbide,  une  meme  famille  patbologique 
si  Pon  vent,  mais  pas  une  maladie,  et,  quelle  que  soil  I’hypothese  admise 
sur  leur  pathogenic,  il  est  impossible  de  leur  supposer  une  cause  unique 
pour  toutes;  si  elles  sont  d’origine  parasitaire,  il  n’est  pas  supposable  que 
le  parasite  de  Pepitheliome  des  levres  soil  le  meme  que  celui  du  cancer 
du  foie  ou  de  Posteo-sarcome  des  membres;  et  que  serait  une  enquete 
etiologique  ou  Pon  confondrait  la  tuberculose,  la  syphilis,  la  morve  et 
Pinfection  purulente,  sous  pretexte  que  cc  sont  toutes  des  maladies 
raicrobiennes  anatomiquement  parentes? 

La  doctrine  parasitaire  des  tumeurs  s’appuie,  cl ’autre  part,  sur  l’cxpe- 
rimentation  et  les  faits  de  transmission  accidcntelle  ou  provoquee  que 
nous  avons  precedemment  etudies  en  les  interpretant  comme  grelfes  cel- 
lulaires  et  sur  les  observations  bacteriologiques  et  histologiques,  que 
nous  etudicrons  un  pen  plus  loin  avec  les  theories  pathogeniques. 

Actions  traumatiques  et  irritatives.  — Plus  puissantes  et  d’action 
plus  facilement  demontrable  sont  les  causes  locales  traumatiques  ou  irri- 
tatives. C’etaient  la  des  causes  generalement  acceptees  des  anciens,  qui 
distinguaient  mal  les  tumefactions,  les  epanchements  de  sang  ou  d’liu- 
ineurs,  immediatement  consecutifs  aux  traumatismes,  des  veri tables 
tumeurs  par  proliferation  de  tissu;  acceptees  tou jours  dans  les  idees 
populaires,  qui,  le  plus  souvent,  ne  font  que  continuer  les  traditions 
scicntiliques des  ages  precedents;  mais  ces  iclecs  ont  etc  en  partic  laissees 
de  cote  au  fur  el  a mesure  que  nos  eonnaissances  de  la  structure  des 
tumeurs  se  perfectionnaient,  qu’on  apprenait  a mieux  distinguer  entre  les 
coflscquences  de  ces  diverses  actions  traumatiques,  et  la  complexile  des 
neoplasmes  parut  hors  de  proportion  avec  les  causes  si  simples  invoquees 
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pour  lour  production.  On  y revicnt  aujourd’hui,  et  c’est  qu’en  effet  los 
traumatismes,  passagers  on  repetes,  los  irritations  el  inflammations  cliro- 
niquos  sont  des  causes  puissanlcs  de  proliferation  ccllulairc  et  quo  cclle-ci  1 
constituc  justement  le  substratum  anatomiquc  de  la  notion  de  tumeur. 

II  importc  de  distingucr,  dans  ccs  influences  irritatives,  lc  traumatisme 
brusque,  plus  ou  moins  violent,  mais  ternporaire,  de  Faction  pcrsistante, 
continue,  agissant  lentement  mais  indefmiment,  des  irritations  meca- 
niques,  physiques,  chimiques  ou  inflammatoires.  Car  il  semble  bien  que 
ces  modes  d’action  divers  correspondent  a des  ell'ets  differents  et  influen- 
cent  lc  developpement  de  tumours  diflerentes. 

Les  traumatismes  brusques,  dont  la  contusion  represente  le  type,  sont 
plus  particulierement  incrimines  et  lc  plus  grand  nombre  des  malades 
porteurs  de  tumeurs  on  font  remonter  le  debut  a un  accident  de  ce  genre, 
si  frequemment  meme  que  Ton  cn  estinduit  a suspccter  leur  temoignage 
et  a penser  qu’ils  se  sont  suggere  a eux-memes  cette  etiologie  cornrne 
expliquant  le  mieux  le  developpement  de  leur  mal.  Cette  etiologie  a 
pourtant  pour  clle  des  appuis  considerables,  depuis  A.  Pare,  Boerhaave, 
van  Swieten,  Morgagni,  Velpeau,  jusqu’a  Virchow,  Paget,  Verneuil  et  les 
nombreux  eleves  qui  se  sont  inspires  tic  son  cnseignement(‘). 

Meme  en  se  montrant  rigoureux  dans  le  choix  des  observations,  et  il 
faut  l’etrc  justement  en  raison  de  cette  tendance  des  malades  a expliquer 
leur  mal  d’ une  fapon  plausible,  on  en  trouve  un  nombre  assez  considerable 
pour  entrainer  la  conviction;  et  Fon  ne  peut,  en  effet,  nier  Finfluence 
causale  du  traumatisme  quand  un  tissu  ou  un  organe,  sains  antericure- 
ment,  deviennent,  a la  suite  d’unc  contusion,  le  siege  d’une  tumefaction 
inflammatoire,  qui  ne  retrocede  pas  mais  croit  ensuite  progressivement, 
se  constituant  en  tumeur. 

Si  Fon  considere  quelles  varietes  de  tumeurs  resultent  de  cette  sorte 
de  traumatismes,  il  semble  que  ce  soient  surtout  des  tumeurs  derivecs 
des  tissus  conjonctivo-vasculaires,  beaucoup  plutot  que  des  tumeurs 
epitheliales,  ces  dernieres  semblant  plus  specialement  en  rapport  avec 
les  irritations  chroniques  et  longtemps  prolongees.  Nous  sommes  en  cela 
d’accord  avec  Scliuchardt(2),  qui  oppose  a ce  point  de  vue  le  sarcome  et 
le  carcinome,  le  premier  consecutif  a un  trauma  unique,  le  second  a des 
irritations  repetees,  et  Quenu  admet  egalement  1 influence  plus  particu- 
liere  des  traumatismes  dans  lc  developpement  des  tumeurs  conjonctives. 

Les  sarcomes  et  particulierement  les  sarcomes  des  os,  relevent  sou- 
vent  d’une  origine  traumatique;  Boerhaave,  van  Swieten  ont.  deja  signale 
des  observations  susceptibles  d’une  semblable  interpretation.  Dans  une 
statistique  de  Gross(3),  sur  144  cas  d’osteosarcome,  65  etaient  manilcs- 
tement  sous  la  dependence  d’un  traumatisme;  il  en  esl  de  meme  des 

(')  Leoi.ehc,  Contusion  cl  iieoplasmcs.  These  de  Paris,  1883. 

(*)  SciiBciiAtiDT,  Ueitriigc  zur  Entstcliung  des  Carcinoms  aus  cliron.  entzundlieheni  Zustan  8 
tier  Schleimhaule  und  llauldceken.  Klin.  Vorlr.  f . Ghir .,  1885, 

(3)  Cite  par  Schwartz,  These  d'agr.,  1880. 
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sarcomes  d’autres  organes,  notammenl  do  la  marnelle  ct  du  testiculc 
(Loclerc).  Dans  ces  fails,  le  traumatisine  a ete  suivi  d’une  tumefaction 
inflammatoirc  qui  nc  retrocedait  pas,  mais  sc  confondil  avcc  le  devclop- 
pcinent  ultericur  do  la  tumeur,  continuity  dans  lcs  accidents  qui  rend 
evidente  la  relation  causale. 

Cette  influence  des  Iraumatismes  brusques  et  passagers,  agissant  par 
ellraction  et  contrition  des  tissus,  epanchemcnl  plus  ou  rnoins  abondant 
de  sang  et,  partant,  lesions  vasculaires  constantes,  cst  particulierement 
inleressante  a constater  dans  le  developpement  des  sarcomes,  etant  donnee 
l’origine  de  ces  tumeurs  dans  le  tissu  conjonctivo-vasculaire,  plus  parti- 
culierement interesse  cn  ces  cas,  et  par  le  siege  meme  de  la  contusion  et 
par  les  phenomenes  ulterieurs  de  reparation  qui  s’effectuent  a scs  depens. 
11  cst  done  directement  incite  a proliferer,  et,  dans  des  conditions  anor- 
males,  quoi  d’etonnant  alors  qu’il  le  fasse  d’une  maniere  egalement 
anormale? 

Cette  meme  influence  existe  pour  les  neoplasies  des  derives  plus  specia- 
lises du  tissu  conjonctif;  pour  les  enchondromes  des  doigts  (Larrey)(1), 
du  testiculc  (Demarquay)  (2) ; pour  les  osteomes  egalement;  mais  le  cal 
exuberant  n’est-il  pasun  veritable  osteome  traumatique?  Pour  les  fibromes, 
les  fibro-neuromes  (Sourier)(3)  et  meme  les  lipomes  consideres  par 
Virchow  comme  produits  d’origine  inllammatoire,  Morgagni  admettait 
leur  origine  traumatique,  confirmee  par  les  observations  de  Duchaussoy, 
de  Leclerc,  etc. ; Cruveilhier  remarque  leur  frequence  chez  les  portefaix 
au  niveau  des  epaules,  et  Verneuil  leur  developpement  sous  l’influence  de 
la  pression  des  bandages  herniaires. 

Pour  les  tumeurs  epitheliales,  le  rapport  est  rnoins  direct,  et  Ton  ne 
retrouve  que  rarement  cette  continuity  entre  les  accidents  immediats  du 
traumatisine  et  le  developpement  neoplasique  ulterieur.  Dans  la  plupart 
des  faits  il  y a eu  comme  intermediate  un  travail  d’inflannnation  chro- 
nique  plus  on  rnoins  prolonge,  ou  bien,  en  cas  de  plaie,  ce  n’est  qu’apres 
cicatrisation  et  aux  depens  de  la  cicatrice  que  s’est  developpee  la  tumeur; 
aussi  reverrons-nous  ces  faits  un  pen  plus  loin  aux  inflammations  chro- 
niques. 

Irritations  et  inflammations  clironiques.  — Avec  cclles-ci,  en  effet, 
e’est  surtout  du  developpement  des  neoplasies  epitheliales  que  nous 
devons  nous  occuper,  neoplasies  de  toute  nature,  benignes  ou  malignes, 
et  dont  les  relations  avec  lcs  processus  d’inflammation  chronique  sont 
aujourd’hui  appuyees  sur  un  nombre  de  faits  asscz  considerable  pour 
qu’on  puissc  y voir  I’une  des  conditions  lcs  mieux  etablies  du  developpe- 
ment  de  ces  tumeurs.  Nous  verrons,  enetudiant  les  types anatomiques  des 
tumeurs,  les  modifications  des  epitheliums  qui  se  rencontrent  dans  les 


(')  L*nnnY,  Soc.  dc  cliii\,  1857. 

(*)  Demarquay,  Soc.  dc  cliin,  1801. 

(3)  SouiUER,  DeS  tumeurs  des  nerfs  en  general  ct  des  ncrls  du  creux  poplite  en  particulier 
These  dc  Paris,  1876. 
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inflammations  chroniques  dc  chaquc  orpine  on  tissu,  modifications  impu- 
tafilos  mix  troubles  circulatoires  et  uulrilifs,  aux  actions  mecaniques  ou 
clumi(|iics,  aux  entraves  fonctionnclles,  etc.,  et  qui  about isscnl  aux  proli-  > 
ferations  neoplasiques  en  passant  par  I’hyperplasie  simple,  les  formations 
adenomateuses,  les  epitheliomcs  envahissants  et  leurs  stades  ullirnes 
alypiques.  Ilya  la  une  filiation  continue  des  lesions  inflammaloires  et 
neoplasiques  qui  ne  perrnet  pas  do  douter  dc  l’origine  commune  des  lines 
et  des  autres.  Pour  le  moment,  nous  devons  seulement  reuriir  les  fails 
etiologiques  qui  demontrent  ces  relations,  cette  communaute  d’origine  et 
la  subordination,  dans  l’ordre  de  leur  developpement,  des  neoplasics  aux 
inflammations  chroniques  des  tissus. 

Ces  irritations  chroniques  peuvent  etre  d’ordres  divers;  purement 
mecaniques,  frottements  repetes  de  corps  dors  irreguliers,  pi  quants  ou 
tranchants,  comme  les  dents  cariees  ou  cassees  blessant  la  muqueuse 
lingualc  et  souvent  retrouvees  a l’origine  d’un  epitheliome  dc  cette 
region;  ou  physiques,  la  chalcur  par  exemple agissant  chezles  porteurs  de 
brasiers  du  Cashmir  pour  produire  des  cancers  de  l’abdomen  ou  des 
cuisses  (Paget);  actions  chimiques,  les  composes  arscnicaux  seraient  plus 
specialement  nocifs,  et  Hutchinson (')  a rapporte  des  observations  de 
dermatoses  que  le  traitement  arsenical  longtemps  prolonge  aurait  trails- 
formees  en  cancer.  Plus  souvent  ce  sont  des  actions  organiques  complexes, 
oil  interviennent  des  facteurs  multiples,  des  modifications  circulatoires, 
des  processus  cellulaires  et  microbiens  divers,  et  que  nous  cnglobons 
sous  la  designation  d’inflammations  chroniques.  Aussi  serait-i I impossible 
d’en  faire  un  classement  methodique  en  tenant  compte  seulement  de  la 
nature  des  agents  en  cause ; comme  pour  toutes  les  determinations  de 
ect  ordre,  la  neoplasie  par  proliferation  cellulaire  represente  la  reaction 
organique  a des  actions  diverses  et  multiples  et  sans  qu  aucune  d elles 
puisse  etre  consideree  comme  specifique.  Des  exemples  empruntes  a la 
pathologie  des  divers  organes  et  tissus  donneront  mieux  idee  de  la  bana- 
I ite  de  ces  causes,  en  memo  temps  que  de  leur  puissance  efficace. 

Les  irritations  chroniques  dc  la  peau,  de  toute  nature,  sont  1 origine 
dc  neoplasies  et  de  neoplasics  malignes,  en  relation  intime  avec  1 mtlani- 
mation  chronique  provoquee  par  ces  irritants,  car  il  n’y  a pas  seulement 
relation  de  frequence,  mais  encore  relation  de  lesions,  les  formes  inllam- 
matoircs  benignes  et  hanales  sc  continuant  par  transitions  graduees  a\ec 
les  neoplasics  et  les  formes  malignes.  Des  irritations  professionnelles  du 
revetement  cutane  s’observent  chez  les  ramoneurs,  les  goudronneurs, 
les  paraffineurs,  les  ouvriers  en  briquettes  de  houille  (\olkmann,  llamil 
ton,  Schuchardt,  Geissler,  Rollet)(*).  Chez  tons  ces  ouvriers  on  obsene 

(i)  Hutchinson,  On  some  exemples  of  arsenic  kcralous  of  Hie  skin,  and  of  arsenic  cancer. 

Transact,  path.  Soc.  of  London,  XXXIX.  .. 

(*)  Volkmann,  Berliner  him.  Woch.,  1874.  — J.  Hamilton,  Dublin  med.  Journal. 
Schuchardt,  Klin.  Vorlr.,  1885.  — Geissler,  Soc.  med.  de  Berlin.  Bull,  mcd.,  1805.  — 
TaLouages  el  cancroides  cu lanes  d’originc  profcssionnellc  chez  les  ouvriers  <jui  a uquen 
bri([uelles  de  houille.  Grtz.  hebdom M 1890. 
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un  processus  a pen  do  chose  pres  identique,  alteration  de  la  peau  par  les 
poussieres,  les  substances  irritantes  soit  par  leur  nature  memo,  soil  par 
la  temperature  a laquelle  elles  sont  chaulfees;  lesions  de  dcrinite  chro- 
nique,  avcc  on  sans  phenomenes  suppuratifs  et  infectieux  surajoutes, 
modifications  hypertrophiques  des  teguments,  formations  papillomateuses 
et  apparition  tardive  d’epitheliomes  en  divers  points,  souvent  simultane- 
ment,  avec  des  sieges  de  predilection  aux  parties  plus  specialement  irri- 
tecs  (scrotum,  mains,  avant-bras).  L’action  de  ces  substances  irritantes 
parait  banale,  il  ne  semble  pas  notamment  qu’on  puisse  incrimincr  une 
activite  specifique  de  la  suie  on  du  goudron,  en  tout  cas  ces  substances 
employees  experimentalement  chcz  les  animaux  par  Cazin,  Ilanau,  n’ont 
produit  aucun  resultat  de  cc  genre.  Chez  les  raffineurs  de  petrole,  Derville 
et  Guermonprez(‘)  out  egalement  observe  des  dermites  papillomateuses, 
mais  sans  formations  malignes. 

Des  irritations  cutanees  plus  banales  encore,  Idles  que  celles  qui  resul- 
tent  de  F exposition  aux  intemperies  paraissent  agir  de  meme.  Unna(2) 
a signale  la  frequence  de  1 'ulcus  rodens  de  la  face  chcz  les  gens  de  mer, 
et  il  le  considere  comme  derivant  d’alterations  chroniques  du  revetement 
cutane  qu  il  decrit  sous  la  designation  de  « peau  d’homme  de  mer  » et 
marquees  par  la  coloration  rouge  bleuatre  de  la  peau  du  visage  et  des 
mains,  avec  epaississement  de  la  couche  cornee,  crevasses,  verrucosites. 
On  encore  la  simple  malproprcle  des  teguments,  amenant  surtout  chcz 
les  gens  ages  le  developpement  de  plaques  seborrheiques,  formees  de 
squames  epidermiques  retenant  les  secretions  sebacees  et  degenerant  en 
cancers  seborrheiques;  a l’appui  de  cette  etiologie,  Schuchardt  remarque 
qu  il  s agit  la  d une  maladie  des  pauvres,  tout  a fait  exceptionnelle  chez 
les  gens  aises.  D ailleurs  des  causes  locales  peuvent  favoriser  cette  mal- 
proprete  irritative,  et  e’est  ainsi  qu’on  a pu  trouver  un  rapport  manifesto 
entre  le  phimosis  et  le  cancer  du  penis.  Schmidt (3)  a releve  cette 
influence  dans  25  cas  sue  50  do  cancer  du  penis,  et  Schuchardt  a decrit 
un  psoriasis  du  gland  analogue  au  psoriasis  buccal  et  comme  luien  rapport 
avec  le  developpement  de  l’epitheliome. 

Les  dermatoses  de  longue  durce  peuvent  aussi  parfois  etre  I’origine  de 
neoplasmes,  sans  qu’on  puisse  y voir  une  relation  de  nature,  do  diathese, 
ainsi  que  le  pensait  Bazin,  mais  hien  par  suite  des  phenomenes  d’infiam- 
malion  locale  et  en  rapport  avec  la  longue  duree  de  Devolution  morbide. 
11  \ a des  observations  d’epitheliome  developpe  sur  de  vieux  psoriasis 
( T i 1 1 a n x ( 1 ) , Hutchinson)  durant  depuis  vingt  on  trente  ans  (Hebra)  (8) ; ou 
en  rapport  avec  l’acne  sebacee  partielle  (Audouard),  la  maladie  de  Paget, 
du  mamelon  (Darier,  Wickham),  les  manifestations  cutanees  de  la  luber- 
culose  et  de  la  syphilis. 

!‘j  Deiiviu.e  cl  Gukhmunpiikz,  Ann.  (le  dennalot.,  1890. 

(*)  II-NSA,  Mounts,  fur  Dermatol.,  1801. 

(r‘)  Schmidt,  Inauy.  JJiss.  Erlangen,  1889. 

(*)  Th.i.aux,  Soc.  de  chir.,  1877. 

p)  IIkuha,  Mounts,  fur  Dermal.,  1887. 
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L(>.  developpement  dc  l’epitheliome  sur  le  lupus  a deja  etc  signale  par 
Alibert,  Rayer,  Devergie,  la  plupart  dcs  observations  publiees  out  ole 
ninnies  par  Raymond  (')  ct  par  Desbonnets  (2) . Cette  complication  ne  • 
s’observc  point  dans  le  lupus  erythomateux,  mais  seulcment  dans  le  lupus 
tuberculeux;  quelle  que  soil  sa  forme,  lupus  lloride,  avec  ou  sans  ulce- 
ration, ou  meme  completement  cicatrise.  Sur  90  cas  rapportes  par  Des- 
bonnets,  21  concernent  dcs  cicatrices  lupiques.  Dans  tons  les  autres  cas  il 
s’agissait  de  lupus  d’ancienne  date,  la  complication  survenant  en  moycnne 
50  ans  a pres  le  debut  du  lupus  et  parfois  50  ans  apres;  au  plus  lot  4 ou 
5 ans.  11  est  assez  difficile  d’etre  fixe  sur  le  degre  de  frequence  de  cette 
complication;  Leloir (3)  donne  la  proportion  de  15  pour  1000,  Dubois-Have- 
nith('1)  l’aurait  observee  5 fois  sur  118  lupiques.  Outre  cette  frequence 
relative,  ce  qui  montre  bien  qu’il  ne  s’agit  pas  la  d’une  relation  lortuite 
entre  le  lupus  et  l’epitheliome,  e’est  que,  contrairement  a ce  que  Ton 
observe  d’ordinaire  dans  le  developpement  des  cancers,  ici  la  formation 
ncoplasique  pent  apparaitre  simultanement  en  des  points  differents  de  la 
surface  lupique  (sur  90  observations,  Desbonnets  en  rapporte  8 de  ce 
genre). 

Les  lesions  et  ulcerations  sypbilitiqucs  ou  leurs  cicatrices  peuvent  etre 
egalementle  point  de  depart  de  cancers,  soil  a la  peau,  soit  sur  les  muqueu- 
ses  ou  meme  dans  les  visceres.  Les  observations  sont  surtout  nombreuses 
pour  la  bouche  et  la  langue  (Ozenne,  Lang,  Wheeler,  Steiner,  etc.)(5), 
le  penis  (Dittel,  Ilile,  Burg)(6),  la  peau  (Overbeck,  Volkmann)^),  la 
vulve  (Doutrelepont)  (8),  le  testicule  (Fournier) (9).  Et  la  encore  il  ne 
semble  pas  qu’on  puisse  invoquer  une  influence  specifique  ou  mediea- 
menteuse,  les  lesions  ont  agi  comme  processus  ulcereux  chroniques  ou 
comme  cicatrices.  Aussi  des  processus  uteereux  de  toute  autre  nature 
nous  fournissent  egalement  des  observations  de  developpement  cance- 
reux,  l’ul cere  simple  de  jambe  (Niiss)(l°)  ou  1 ulcere  consecutif  a des  cau- 
teres  maintenus,  suivant  les  pratiques  anciennes,  ouverts  pendant  un 
nombre  indefini  d’annees.  Berger (“)  en  cite  trois  observations,  dont  une 
chez  line  femme  dont  le  cautere  etait  entretenu  depuis  trentc-six  an^. 


(*)  Raymond,  Ann.  de  Dermal,  et  de  Syph.,  1887. 

(2)  Desbonnets,  Du  developpement  tie  l’epitheliomc  sur  le  lupus.  These  de  1 ans,  18Jt. 

(3)  Leloir,  Traile  dc  la  scrofulo-tuberculose,  1 892 . 

('>)  Dunois-IlAviixiTii,  These  d’agr.  de  Bruxelles,  1890. 

(5)  Ozenne,  Du  cancer  chez  les  syphililiques.  These  de  Pans,  1884.  — Lang,  Syphilis  nnj 
Krebs.  Winner  vied.  Blatter , IX-XI.  - Wheeler,  Syphilitic  deposit  m Uie  human  tongue  fol- 
lowed by  cpitheliome.  Med.  Press e,  1889.  - Steiner,  Inane,  D,ss.  Heidelberg,  ; 

(0)  Di;tEl,  Wiener  Idin.  Wocli.,  1888.  - I. ilk,  Tageblatl  der  halurfoncherversamm- 

Innq,  1891.  — Burg,  AUg.  Wiener  Med.,  1888. 

(7)  OvEiiBEGK,  llautkrehs  auf  hauetischer  Basis.  Inang.  Diss.  Jliinchen,  1 
(s)  Doutrelepont,  Deutsche  mod.  IT  ocli.,  1887. 

(9  Fournier,  These  d'Ozenne.  ......  7 .i„r 

(io)  Xuss,  Beilriige  zur  Enlslehuiig  der  Carcinomc  aus  chroniscli  entzuudhehen  Zust.  t 

llauldecken.  Inauq.  Diss.  Wurtzhurg,  1880.  . „ 

(“)  Berger,  Influence  dcs  maladies  constilulionnellcs  sur  la  marche  des  lesions  Iramnali  | • 

These  d’agreg.  de  Paris,  1875. 


ET10L0GIE  GfiNfSlULE  DES  TUMEUKS. 


779 


Lcs  trajets  fistuleux,  qui  a la  longue  se  tapissent  par  extension  grad  nolle 
d iin  epithelium  de  Formation  nouvelle  et  derive  des  revelemenls  cutanea 
on  muqueux  au  niveau  desquels  s’ouvrenl  leurs  orifices,  out  etc  aussi  le 
point  de  depart  d’epilheliomes ; Borchers(1)  cn  rapporte  5 cas,  concernant 
iiotamnient  des  fist ules  con^ecutives  ii  des  affections  osseuses,  osteomyeli- 
t i ( j nos  on  tuberculeuses;  l)cvais(2 * * * *)  a reuni  59  observations  concernant 
specialement  de  vieux  foyers  osteomyelitiques  datant  de  plus  de  50  ans, 
et  GuiardP)  a public  deux  observations  d’epilheliome  a marche  rapide 
developpe  dans  des  trajets  fistuleux  occasionnes  par  de  vieux  retrecisse- 
inents  urethraux. 

A citcr  encore,  comine  ayant  etc  le  point  de  depart  de  neoplasies  mali- 
-gnes,  les  elites  suppurees chroniques  (Kretschmann,Marchal)(*);  d’autres 
causes  rates  d’irritation  cutanee,  coniine  ce  fait  rapporte  par  Mouchet(B) 
d un  epitheliome  developpe  au  point  d’ implantation  d’une  corne  epider- 
mique  datant  de  vingt  ans. 

Enfin  lcs  cicatrices  sont  aussi  un  siege  de  predilection  de  l’epitheliome. 
II  sc  passe  evidemment  a leur  niveau  des  phenomenes  d’irritation  chro- 
nique  continue  des  epitheliums  en globes  dans  le  tissu  Gbreux  de  forma- 
tion nouvelle,  isoles  en  ilots  heterotopiques,  perturbes  dans  leur  nutrition 
et  dans  leurs  functions.  Ges  laits  dejasignales  par  Hawkins  (°),  Heurtaux(7) 
out  ete  reunis  dans  la  these  de  Durand (8).  Ce  sont  surtout  les  cicatrices 
anciennes  et  etendues,  cel  lcs  des  hriilures  notannnent,  qui  sont  su  jettes  a 
ce  mode  de  degeneresccnce ; et  chez  des  malades  ayant  depasse  Cage  de 
quarante  ans.  Au  surplus  ce  sont  la  des  faits  de  tout  point  semblables  aux 
observations  precedemment  citees,  concernant  l’influence  predisposante 
des  lesions  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis,  et  ce  ne  sont  pas  seulement 
les  cicatrices  de  la  peau,  mais  aussi  celles  des  muqueuses  qui  peuvent 
C'lre  ainsi  interessees. 

Yoila  done  un  nombre  deja  grand  de  faits  montrant  I’influence  des 
inflammations  chroniques  cutanees  sur  le  developpement  des  cancers,  et 
leur  importance  paraitra  plus  grande  encore  malgre  leur  banalite  si  Ton 
considere  dans  quelle  proportion  numerique  une  semblahle  etiologie  ]>cut 
clre  relevee  dans  l’bistoire  des  cancers  cutanes;  la  sta tistique  des  cancers 
des  extremites  relevee  par  Yolkmann  pen t.  nous  en  donner  une  idee 
approximative;  il  trouve,  en  effet,  sur  un  total  de  164  observations  : 
126  cas  consecutifs  a ces  irritations  chroniques,  uleeres,  cicatrices,  etc.; 


I1;  Borchehs,  Ocher  das  Carcinom,  welches  sicli  in  alien  Fislelgiin^en  tier  Haul  enlwickelt. 
luting.  Diss.  Gottingen,  1891. 

(-  Devais,  Degenercscence  cancroulale  des  anciens  foyers  osteorayeliliiiues.  Li/on  medical 

1804. 

Guiahd,  Ann.  das  mat.  des  organes  gduilo-urin.,  188‘2. 

l‘;  Kretsciimann,  Arch,  fur  Ohrenkr.,  XXIV.  — Maiiciiai.,  These  de  Paris,  1895. 

If  I Modchet,  Soc.  anal.,  1894. 

(B)  Hawkins,  On  warty  tumors  in  cicatrices.  London  med.  Gas.,  1854 
(")  Heir i aux,  These  de  Paris,  1 800. 

Hcrand,  lie  l’6pilheliome  pavimcnlcux  priinitif  des  cicatrices.  These  de  Paris,  1888. 


[P.  MENETIUER.] 


780 


LES  TUMEURS. 


H devclopp6s  aux  depens  do  verrues  on  de  laches  congenitales  cl  Tt  scu- 
lemcnl  sue  une  peau  paraissanl  saine  anterieurement. 

Sue  les  muqueuses  aecessihlcs  a I’exploralion  clinique  nous  retrouvons  , 
la  memo  abondance  de  fails  prouvant  1’cxislcncc  anterieurc  d’inflamma- 
lions  chroniques  aux  points  ou  sc  developpent  les  neoplasmes,  aussi 
devons-nous  les  citer  plus  particulieremenl,  car  pour  les  cancers  viscc- 
raux  de  semblables  constatations  soul  singulierement  malaisees,  les 
inflammations  anterieures  peuvent  n etre  pas  diagnostiquecs  el  les  traces 
encore  persistantes  a l’examen  necroscopique  sont  bien  souvent  inter- 
pretees  comme  lesions  sccondaires  a revolution  du  cancer. 

Nous  avons  precedemment  signale  la  predominance  des  cancers  de  la 
bouebe,  des  levres  et  de  la  langue  ebez  l’homme,  la  cause  en  esl  evidem- 
ment  dans  les  irritations  chroniques  qui  se  rencontrent  egalemcnt  predo- 
minantes  cbez  lui,  irritations  causees  par  le  tabac  (cancer  des  fumeurs)('), 
fumee  ou  sues  irritants,  modifications  de  la  salive,  temperature,  brulures 
et  contusions  chroniques  du  tuyau  de  pipe,  etc. ; causees  aussi  par 
Palcool,  les  substances  epicees,  les  inflammations  microbiennes  ou  autres 
de  la  region,  inflammations  sypbilitiques  notamment;  toutes  causes  evi- 
dentes  de  ces  etats  cFhyperplasie  chronique  de  la  muqueuse  buccale,  avec 
epaississements  epitheliaux,  sclerose  dermique,  formations  papilloma- 
teuses  que  Bazin  (2)  a deceits  sous  le  nom  de  psoriasis  buccal  (ichtyose 
locale,  Samuel  Plumbe:  plaques  des  fumeurs,  Buzenet)(s).  _ 

Les  rapports  de  ces  lesions  avec  le  cancer  buccal  ont  ete  signales  pai 
Debove(4),  qui,  outre  les  exemples  qu’il  en  publie,  et  notamment  une 
observation  ancienne  de  Negligan,  cite  Bazin,  Hardy,  Lailler,  llillairet, 
Panas,  Dolbeau  comme  ayant  tous  « vu  a diflerentes  reprises  le  psoriasis 
lingual  amener  un  cancro'ide  ».  Les  observations  ulterieures  ont  continue 
la  frequence  de  ces  rapports,  Trelat(s)  considerait  le  psoriasis  comme 
une  condition  predisposante  analogue  aux  ulceres  et  aux  cicatrices; 
Marfan  (6)  a bien  montre  les  phases  initiales  du  processus  d hyperplasia 
papillomateuse  et  de  vegetation  epitheliale  dans  les  couches  dermiques; 
Schuchardt,  Bramann(7),  Butlin('),  Maurange  etFaguet( ),  Ledeutu(  ),  etc  , 
ont  rapporte  des  observations  de  developpcment  du  cancer  aux  depens  de 
ces  lesions;  il  y a la  une  relation  trop  frequente  pour  ne  pas  etre  const- 
derec  comme  causale ; quant  a l’origine  irritative  du  psoriasis  buccal, 
die  ne  saurait  faire  aucun  doute;  il  est  en  effet  egalemcnt  beaucoup  plus 


(*)  Bouisson,  Tribut  a la  cliirurgie,  1861,  t.  II.  — Cortyl, 

Paris,  1897.  , . . , 

(ij  Bazin,  Lecons  sur  les  affeclions  cutaiiecs  arthnliques  et 


Du  cancer  des  fumeurs.  These  de 
darlreuses.  Paris,  1868. 


(3)  Buzenet,  These  de  Paris,  1858. 

(4)  Dedove,  Lc  psoriasis  buccal.  These  de  Paris,  1875. 

(5)  Tiielat,  Soc.  de  chir.,  1875. 

(0)  Marfan,  Congres  de  derm.  Paris,  1889. 

(7)  Bramann,  Deutsche  med.  Il  och.,  XIV. 

(8)  Btjt i, in,  British  med.  Journal,  1889. 

(0)  Maurange  cl  Faguet,  Journal  dc  mid.  de  Bordeaux. 

(lu)  Ledbntd,  Des  rapports  de  la  leucoplasie  avec  P epithelioma. 
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frequent  chez  fhomme  (I  femme  sur  25  observations, d’apres  Debove)  el 
pa  rail  surtout  en  rapport  avec  ties  irritations  repotees,  tellcs  que  nous 
les  enumerions  plus  haul,  dont  le  tabac  cst  unc  ties  principales,  mais  non 
la  seule,  et  oil  il  faut  aussi  peut-etre  faire  place  a ties  inlluences  speciales, 
l’affection  ayant  pu  etre  consideree  coniine  rentrant  dans  le  cadre  dcs 
lesions  parasypbilitiques  (Legrand)  (').  Du  rcsle  si  les  causes  sont  banales, 
ce  parait  etre  neanmoins  un  mode  de  reaction  particulier  a certains  mtli- 
vidus,  cl  deja  pour  ties  lesions  aussi  simples  nous  vovons  invoquer  les 
reactions  individuellcs ; Debove,  avec  son  maitre  Bazin,  incrimine  l’arthri- 
tisme  cotnme  terrain  plus  specialement  favorable  a son  devcloppcment. 

D’autres  irritations  et  d’autres  lesions  chroniques  buccales  sont  egalc- 
ment  a citer,  qui  montrent  bien  qu’on  ne  saurait  chercher  dans  tons  ces 
faits  aucune  influence  specifique.  llelferich  (2)  observe  un  cancer  des 
levres  chez  un  pecheur  qui  depuis  dcs  annees  passait  dans  sa  bouche  le 
lil  goudronne  de  ses  filets.  Hulke  (3)  a vu  un  cancer  tlu  palais  consecutif  a 
un  traumatisme  et  Kronacher  (4)  en  a observe  un  de  meme  siege  a la  suite 
de  l’irritation  determinee  par  un  denticr.  11  y a egalement  de  nombreuses 
observations  concernant  faction  des  dents  cariees  ou  cassees  blessant  on 
irritant  les  parties  voisines  (Rapock,  Steiner). 

Des  lesions  semblables  a celles  tie  la  leucoplasie  buccalc  ont  etc  signalees 
du  cote  tie  la  inuqueuse  vulvo-vaginale  (s)  (Jouin,  Reclus,  Perrin).  Ce  sont 
des  taches,  puis  des  plaques  cremcuses,  epaisses,  fissurees,  papilloma- 
tcuscs  et  qui  peuvent  egalement  etre  le  point  tie  depart  d’epitheliomes 
(Bex,  E.  Monod,  de  Puiffe  tie  Magondeau)  (G). 

Une  modification  analogue  (psoriasis  uterina)  tie  la  muqueuse  tie  f uterus 
a ete  observee  par  Zeller  (7) ; et  Piering  (8),  Flaischlen  (9)  ont  vu  un  cancer 
metatypique  en  etre  la  consequence.  De  ce  cote  egalement  les  irritations 
chroniques  tie  toute  nature  jouent  un  role  predominant  dans  le  devclop- 
pement  ties  neoplasmes,  et  il  est  a peine  besoin  tie  signaler  la  frequence 
extreme  ties  inflammations  chroniques  tie  1 ’uterus  bien  en  rapport  avec 
la  predominance  tics  determinations  cancereuses  sur  cet  organe.  Cornme 
faits  tie  demonstration  on  pent  citer  toutefois  ceux  oil  un  pessaire 
sejournant  depuis  un  temps  Ires  long  dans  le  vagin  a etc  1 ’occasion  du 


(*)  Legraxd,  Contribution  a l’ctudc  do  la  leucoplasie  buccalc.  These  de  Paris,  1896-1897. 

(*)’  IIelferich,  Deutsche  med.  Woch.,  1890. 

(3)  Hulke,  Meet.  Times  and  Gaz.,  1873. 

(4)  Khonaciieh,  Deutsche  Zcitschrift  fur  Chir.,  XXIX. 

(5)  Jouin,  France  mid.,  1885.  — Keclus,  Gaz.  hebd.,  1887.  — Perrin,  Ann.  de  derm., 
1891. 

(6)  Bex,  Leucoplasie  et  cancroi'des  do  la  muqueuse  vulvo-vaginale.  These  de  Paris,  1887.  — 
E.  Monod,  Leucoplasie  vulvo-vaginale  et  cancroule.  Congros  gynec.  do  Bordeaux,  1895.  — De 
Pdiffe  df.  Magondeau,  Contribution  a l’etude  de  la  loucokeralose  vulvo-vaginale.  These  de  Paris, 
1897: 

(7)  Zeller,  Plattenepilbol  im  Uterus.  Zcitschrift  fur  Geburtsh.  und  Gyndh.,  1885. 

(8)  Piering,  Ueber  einen  Pali  von  atypiseber  Carcinombildung  im  Uterus.  Zeitschrifl  fur 
Heithunde,  1887. 

(8)  Flaischlen,  Ucberdeii  primaren  Hornkrebs  des  Corpus  uteri.  Zeitschrifl  f.  Geburl,  1895. 
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developpement  du  ncoplasme;  Ecrnard  ('),  dans  sa  these,  on  rapportc  six 
observations. 

II  os l evidennncnt  plus  difficile  pour  les  visceres  et  les  organes  internes 
do  relever  des  fails  aussi  nombreux  et  aussi  probants;  il  esl  toutefois  mi 
certain  noinbre  d’alTcetions  cbroniques  dont  revolution  estassez  prolonged 
et.  la  symptomatologie  assez  netle  pour  pouvoir  etre  reconnues  longtemps 
a l’avance  et,  ne  pas  se  confondre  avec  l’histoire  memo  du  cancer. 

C’est  ainsi  quo  pour  1’eStomac  il  existc  un  rapport  manifesto  entre 
l’ulcere  simple  cbronique,  E ulcere,  rood  de  Cruveilbier  et  lc  cancer;  que 
celui-ci  sc  developpe  sur  un  ulcere  encore  en  evolution  on  aux  depens  de 
sa  cicatrice.  Ce  rapport  avait  dcja  ete  signale  par  Dittrich  (2)  en  1 848,  qui 
sur  160  fails  de  cancer  gaslrique  trouvait  buit  Ibis  des  cicatrices  d’ulcere; 
LebertP)  en  a rapporte  un  nienie  nomb re  d’exemples.  Le  processus  anato- 
mique  de  la  transformation  de  I’ulcere  en  cancer  a etc  parficuliererricnt 
bien  elucidc  par  les  travaux  de  Hauser  ('),  qui  a decrit  les  transformations 
que  subissent  les  glandes  gastriques  sous  1’ influence  de  1 inflammation 
cbronique  ulcereuse,  ou  apres  sa  cessation  dans  le  tissu  fibreux  cicatriciel 
qui  lui  succedc;  il  se  produit  la  des  formations  adenomateuses  qui  sent  le 
trait  d’union  entre  Tinflammation  cbronique  et  le  cancer;  nous  ayons  pa 
e gale  men  t observer  un  fait  de  ce  genre  ou  une  couronne  de  vegetations 
adenomateuses  developpees  an  pourtour  d’un  ulcere  rond  commencaien| 
a subir  la  transformation  epitbeliomateuse  marquee  par  la  penetration  des 
tubes  epitheliaux  dans  les  couches  conjonctive  et  musculaires  de  la  paroi 

gastnque.  . „ 

11  ne  s’agit  pas  la  du  reste  de  faits  exceptionnels.  Ilceberlm  ( ) estniie 

que  E ulcere  precede  le  cancer  dans  7 pour  100  des  _cas,  Rosenheim  (°) 
dans  6 pour  100.  A.  citer  les  observations  de  IIa|em('),  Matlneii  (' ).  Le- 
tullel9),  Dieulafoy  (10),  Schrader,  Eisenlobr,  Dutoit,  Flatow,  Goodhart, 
Biacb,  Waetzold,  Krukcnberg,  Riegel,  Thiersch,  Kulk,  Kollmar  et  la  these 

de  Pignal  (“). 

(i\  Bernard,  Cancer  du  vagin.  These  dc  Paris,  1895.  ....... 

2)  Dittrich,  Die  krebsigc  Erkrankung  des  Hagens  vom  path.  anal.  Slandpunkle.  I lerldjn 

schrifl  f.  prakt.  Heillc.,  herausgegebcn  von  dcr  mod.  l'ac.  m rag,  K-k. 

[3\  I, chert,  Die  Krankhcilcn  des  Magcns.  Tubingen,  1878.  I 

!•{  IkTOB,  lias  ehronisclie  Magengesd.wiir,  sell.  Vemartangspmess  uml  .lessen  BniielinngeJ 

T— 

far  klin.  Med.,  1890. 

S simple  de  f—  -■ 

Soc.  mcd.  des  hop.,  1897.  , ..  ..  ..  , n,  | S07. 

(°)  Letolle,  Transformation  canccrcusc  d un  ulcere  ( u < non  r/ vlcdicalc  del'IIot^l- 
(io)  Dieulafoy,  Transformation  de  I’ulcere  stomaeal  eu  cancel.  . ) 

Dicu  de  Paris,  1896-1897.  , . ,,  „„  These  de  I.von* 

(“)  Dc  la  transformation  de  l’ulcerc  simple  ye  « » ^ Dcutitchc  mcd.  W ork., 

1891 . — Schrader,  Inaug.  Diss.  Gottingen,  188b.  ,00,1  _ j;IAT0\Y,  Itwvg.  flm.  ilun- 

1890.  — Dutoit,  t'.orvespondeniblall  fur  sclvw.  Acute, 
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A cote  do  ce  processus  ulcereux  do  pbysionomie  speciale  qui  consliliie 
Pulcere  rond,  d'autres  processus  ulcereux,  lels  quo  ccux  resultant  de  la 
presence  de  corps  etrangers,  peuvent  amener  le  memo  developpcment 
neoplasique.  Dans  une  observation  de  Pignal  une  boucle  de  rideau  arrdteo 
dans  Pestomac  avail  produit  une  ulceration  dcvenue  ullerieurement  can- 
cereuse;  a oiler  egalement  un  cas  de  Ilaslam  (*),  ou  le  corps  elranger  ctait 
un  fragment  d’os  arrete  dans  le  colon  descendant;  un  fait  semblable  de 
Buttle.  Et,  ce  role  des  inllaminations  irritatives  parait  bien  en  rapport 
avec  la  frequence  progressivement  croissante  du  cancer  de  I’intestin  a 
mesure  qu’on  se  rapprocbe  de  son  extremite  terminalc,  les  matiercs  dcve- 
nant  aussi  progressivement  plus  dures  et  plus  irrilantes  (Haussmann)  (J). 


Parini  les  diverses  varietes  de  cancers  du  foie,  il  faut  not.er  la  frequence 
relative  du  cancer  avec  cirrhose,  qui  d’apres  Hanot  et  Gilbert  rcpresente- 
rait  le  tiers  des  cas  de  cancer  primitif;  il  s’agit  la  manifestement  d’une 
forme  cn  relation  avec  des  pbenomenes  d’intlammation  chroniquc  : que 
Pon  admette  le  developpcment  du  cancer  au  cours  d’une  cirrbose  antc- 
rieure,  ou  que  la  cirrbose  soit  contemporaine  du  cancer,  pen  importe, 
Pinterpretation  au  point  de  vue  qui  nous  interesse  reste  la  meme. 

Mais  c’est  surtout  dans  les  cancers  des  voies  biliaires  que  nous  trouvons 
une  demonstration  probante  des  influences  irritatives.  Leurs  relations  avec 
la  1 itbiase  biliaire  ne  saurait  etre  niee  aujourd’bui,  et  si  Pon  a pu,  trouvant 
a Pautopsie  des  calculs  dans  une  vesicule  cancereuse,  attribuer  la  litbiase  a 
la  stase  biliaire  consecutive  au  developpement  du  neoplasme,  cette  inter- 
pretation ne  saurait  s’appliquer  aux  faits  nombrcux  oil  le  cancer  cst  venu 
terminer  une  affection  lithiasique  evoluant  anterieurement  depuis  de 
longues  annees.  Nous  en  avons  observe  notamment  un  exemple  oii  la 
litbiase  preceda  de  plus  de  20  ans  le  cancer  terminal. 

Sur  48  observations  de  cancer  de  la  vesicule  reunies  par  Zenker  (3),  les 
antecedents  peruiettaient  dans  41  cas  d’affirmer  P existence  anlerieure  de 
la  litbiase  biliaire,  Chacamowicz  (4),  Claude  (s),  Siegert  (°),  etc.,  out 
rapporte  des  observations  confirmatives.  Zenker  a de  plus  etudie  les  alte- 
rations de  la  niuqueuse  vesiculaire  sous  Pinlluence  de  Pirritation  chro- 
nique  des  calculs,  etil  a trouve  des  lesions  glandulaires  tout  a fait  coinpa- 
rables a cellesdecritespar  Hauser  dans  Pulcere  gastrique  et  qui  representent, 
elles  aussi,  des  formes  de  passage  entre  Pinllammation  ebronique  epitbe- 


flicn,  1887.  — Goouiiaht,  Transact,  of  Ike  path.  Soc.  of  London.  1889.  — Khukemikhg, 
Inaug.  Diss.  Heidelberg,  1888. — Biach,  Wiener  vied.  Presse.  — W.et/.oi.d,  Chavitc  Annalcn , 
1889.  — Riegel,  Zeitschrifl  fur  klin.  Med.,  1889.  — ,1.  Tiiikusch,  Munch,  wed.  Woch., 
1886.  — Ivdi.k,  Inaug.  Diss.  Berlin,  1889.  — Kou.maii,  Berliner  klin.  Woch.,  1891. 

(')'  Haslam,  Lancet,  1889. 

(2)  IIadssmaxn,  These  de  Paris,  1 88*2. 

1°)  Zenker,  Her  primarc  Krebs  der  Gallenblase  und  seine  Beziehung  zum  (iallensteine  und 
Gallenblasenarben.  Deutsche  Arch,  fur  klin.  Med.,  1889. 

(4)  Chacamowicz,  Inaug.  Diss.  Greifswald,  1890. 

(3)  Ci.aude,  Dull,  de  la  Soc.  anal.,  1895. 


t°)  Siegert,  Etiologie  du  cancer  primitif  de  la  vesicule  biliaire.  Arch.  f.  pathol.  Anatomic 
t.  CXXXI1.  ’ 
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lialc  cl  lc  cancer.  OlilolT  (')  a vu  cette  inflammation  chronique  de  la  vesi- 
cule  amcnor  dcs  transformations  metatypiquos  de  son  revetement  epithelial 
devenu  pavimenteux,  subissant  par  places  la  transformation  cornee,  et  un 
epitheliome  dcveloppe  aux  depens  dc  la  muqueuseainsi  transformee  presen- 
ter egalemcnt  le  type  pavimenteux  corne.  Zenker  a vu  un  fait  sernblable. 

Ces  observations  de  metaplasie  epitheliale  sous  l’influence  de  1’inflarn- 
mation  ebronique  ct  le  developpement  d’un  epitheliome  dt;  type  egalemcnt 
mctaplasique  sur  les  muqueuses  ainsi  modifiees  sont  particulierement 
probantes  en  faveur  de  1’origine  irritative  du  cancer.  Nous  en  avons  deja 
cite  des  observations  de  Zeller  ct  dc  Piering  se  rapportant  a la  muqueuse 
du  corps  de  Bitterns;  nous  pouvons  y joindre  les  faits  quo  nous  avons 
etudies  dans  le  cancer  broncho-pulmonaire  dcveloppe  au  cours  dc  la  sclerose 
du  poumon  avee  dilatation  des  bronchos;  dans  les  deux  cas  que  nous  en 
avons  observes  (*)  le  cancer  elait  un  epitheliome  pavimenteux  avec  forma- 
tions semblables  aux  globes  epidermiques  ct  aux  degenerations  cornees; 
Friedliinder  (3)  a vu  un  epitheliome  du  raeme  type  dcveloppe  sur  la 
paroi  d’une  caverne  tuberculeuse  du  poumon  et  cette  forme  anormale 
de  l’epitbelium  de  revetement  des  voies  aeriennes  a ete  rencontree  dans 
les  inflammations  chroniques  de  la  muqueuse,  au  pourtour  d' ulcerations 
inflammatoires,  tuberculeuses  notamment  (Griffith)  (4)  et  meme  sur  une 
muqueuse  seulement  legeremcnt  irritee  par  I’ usage  habituel  du  tabac 
(Baraban)  (s). 

OlilolT  a signalc  la  transformation  dc  l’epithelium  tracheal,  de  cylindrique 
en  pavimenteux,  sous  l’influence  de  l’irritation  causee  par  la  pression  de 
la  canule  apres  tracheotomie,  ctle  memo  auteur  a observe  un  cas  de  cancer 
pavimenteux  de  la  trachee  dcveloppe  au-dessous  du  larynx.  Dans.ces  meta- 
plasies  de  P epithelium  dcs  voies  aeriennes,  on  retrouve,  et  c est  un  tail 
comraun  dans  les  deviations  inflammatoires,  des  elements  cellulaires, 
comme  un  rappel  des  phases  initiales  du  developpement  de  1 appareil 
respiratoire  ou  l’epitbelium  est  d’abord  de  type  pavimenteux  stratifie 
(Laguesse)  (6). 

L’appareil  respiratoire  nous  presente  encore  d’autres  exemples  de 
1’ influence  des  irritations  chroniques  dans  le  developpement  des  tumeurs. 


(1)  Ohloff,  Ucbcr  Epitbelmclaplasie  und  Krcbsbildung  an  der  Scbeimbaut  von  Gallenblasc  u. 

Trachea.  Inaug.  Diss.  Greifsvvald,  1891.  _ 

(2)  Notre  premiere  observation  a etc  pnbliee  dans  les  Bulletins  dc  la  Socicte  anatomiquc, 
en  1886.  La  seconde  observation,  encore  inedite,  elait  toute  sernblable  a la  premiere,  au  point 
dc  vue  dc  la  forme  du  cancer  ct  de  scs  rapports  avec  la  sclerose  pulmonairc  ct  la  dilatation  des 
brooches;  loutefois  le  developpement  du  cancer  y paraissait  netlemenl  s’etre  fait  aux  depens 
des  grosses  brooches,  tandis  que  dans  notre  premier  cas,  en  raison  du  siege  des  lesions,  nousen 
avions  cherche  le  point  dc  depart  dans  I’epithelium  alveolaire. 

(3)  FriedlXkdeh,  Cancroid  in  ciner  Lungcncaverne.  Forlschrittc  der  Med.,  188o. 

(P  Griffini,  ConLribuzione  alia  patologia  generalc  del  lessulo  cibndrico.  tiaz.  d.  dm.  < ■ 

Torino,  1875.  ....  „ ,,  . 

(5)  Baiiaban,  L'epilhelium  dc  la  trachee  el  des  broncl.es  chez  un  suppl.ee.  Bcvuc  mcd.  ae 

l' Est,  1890.  . , , . 

(«)  Laguesse,  Rcchercbes  sur  le  developpement  embryonnaire  de  lYpilhelium  dans  les  \or 

aeriennes.  These  de  Paris,  1885. 
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Cost  ainsi  que  Hurting  cl  IIcssc  (‘)  ont  observe  une  affection  nooplasique 
particuliere  chez  les  mincurs  du  Schnccberg,  consistagt  on  lymphosarcomcs 
et.  endotheliomes  (Wcigert,  Colinheim)  des  ganglions  du  liilc  dcs  poumons 
cl  paraissant  on  rapport  avee  I’inhalation  prolongec  des  poussieres  des 
mines  de  cobalt  arsenical.  11  y a evidemment  dans  les  fails  rapportes  par 
ces  auteurs  une  relation  manifeste  entre  l’irritalion  ebronique  profession- 
nellc  et  le  developpement  neoplasique,  relation  marquee  par  la  longue 
duree  d’exposition  aux  influences  nocives  necessairc  an  developpement  de 
la  maladie  (jamais  moins  de  20  ans  de  sejour  a la  mine)  et  surtout  par  la 
frequence  excessive,  cbez  ces  mineurs,  d’une  maladie  partout  ailleurs 
exceptionnelle.  Sur  une  population  de  650  ouvriers,  en  eflet,  le  mal  des 
montagnes  a cause  65  deccs  de- 1869  a 1871;  47,  de  1872  a 1874  et 
40  de  1875  a 1877. 

La  pathologic  des  autres  organes  nous  presente  encore  des  exemples  a 
citer;  telles  sont  les  relations  etablies  entre  la  nephrite  inter stiti elle , les 
formations  adenomateuses  ct  le  cancer  du  rein  (Sabourin,  CEtlinger, 
Netter)  (s);  Finfluence  dc  la  lithiase  renale  sur  le  developpement  du  cancer 
du  rein  (Shattock,  Israel,  Hartmann)  (3),  de  la  lithiase  vcsicale  dans  le 
cancer  de  la  vessie  (Rocsen)  (4),  lequel  a pu  aussi  succeder  a des  inflamma- 
tions parasitaires  (Albarran)  (5),  (Fenwick)  (c),  enfin  Fimportance  etiolo- 
gique  des  retrecissements  ebroniques  dans  le  cancer  dc  l’urethre 
(Witsenbauser,  Wassermann)  (7).  Pour  les  voies  urinaires,  Halle  (8)  a 
signale  dans  les  bassinets  et  les  ureteres  des  metaplasies  epitbeliales, 
Fepidermisation  des  epitheliums  et  la  formation  de  cancroides  en  rapport 
avec  ces  alterations.  Kundrat  (a)  a egalcment  observe  ces  modifications 
dans  les  pyelit.es  ebroniques,  ct  a decrit  un  cancer  du  bassinet  de  type 
epidermique. 

Si  longue  que  puisse  paraitre  cette  enumeration  des  inflammations 
chroniques  generatrices  de  tumeurs,  elle  est  encore  Ires  incomplete;  les 
exemples  cites  nous  paraissent  neanmoins  suffisants  a montrer  Fimpor- 
tance de  cette  relation  etiologiquc.  Encore  faut-il  remarquer  que  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas  de  cancer  les  conditions  dc  Fobservation  medi- 
cale  ne  permettent  pas  de  retrouver  les  inflammations  ebroniques  ante- 
rieures  quand  clles  ont  existe;  dies  peuvent  en  diet  n’avoir  occupe  qu’un 
territoire  restreint,  ne  pas  s’etre  manifestees  par  des  symptomes  cliniqucs 

C)  IIXrting  cl  Hesse,  Dor  [.ung-enkrebs,  die  Bcrgkrankhcit  in  den  Sclmcobergcr  Gruben. 
Vierteljnhrsschrift  f.  gerichll.  Med.,  1870. 

(a)  Sarouiitn,  Arch,  de  phys.,  1882.  Itevuc  de  nied.,  1884.  — Sadourin  el  (Ettinger,  Revue 
de  mid.,  1885.  — Netter,  Hull,  de  la  Soc.  anal.,  1886. 

(5)  Hartmann,  Progrds  mid.,  1886. 

(4)  Rossen,  Miincliener  tiled.  Woch.,  1886. 

(5)  Albarran  cl  L.  Bernard,  Cancer  de  la  vessie  du  a la  presence  des  anils  de  llilhania  hxma- 
lobia.  Epithelioma  lobule.  Soc.  de  biol. , 3 juillel  1807. 

[°)  Fenwick,  Transact,  path.  Soc.  of  London,  XXXIX. 

(7z  Witseniiaoseh,  Inaug.  Diss.  Heidelberg,  1801.  — Wassermann,  These  de  Paris  1 805, 

(s)  Halle,  Leucoplasie  et  cancroides  dcs  voies  urinaires.  Soc.  de  biol.,  1806. 

(u)  Kundrat,  Soc.  de  rned.  de  Vienne,  1801.  Semaine  mid. 
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et  an  moment  do  I’examen  analomi(|ue  avoir  completcmenl  disparu  sous 
les  lesions  extensives  dn  cancer.  Aussi  croyons-nous  pnuvoir  adiuettre 
eet  te  influence  coinme  incomparablemcnt  plus  frequenle  qu’il  neparait  do  < 
par  les  observations  eecueillies. 

11  faut  ltien  avoucr  loutefoisquc  jusqu’a  present  rexperimenlation,  agis- 
sant  suivant  ces  donnees,  n’a  jamais  pu  rcproduire  des  lesions  semblables. 
Gazin,  Hanau,  Alberts,  nous-mcme  et  bicn  d’autres,  agissant  soit  par  les 
irritations  mecaniques  rcpetees,  soit  en  yjoignant  l’emploi  de  telles  on 
tclles  substances  incriminees  dans  les  observations  cliniques,  goudron, 
suie,  on,  coinme  nous  l’avons  essaye,  poudres  de  minerals  arsenicaux, 
toutes  ces  tentatives  out  etc  constamment  suivies  d’insucces.  Faut-il 
vraiment  s’en  etonner,  et  cet  echee  de  ^experimentation  peut-il  elre 
invoque  contre  l’intluence  etiologique  de  ces  causes  irritatives?  Nous  ne  le 
pensonspas;  ces  phenomenes  qualifies  d’inflammations  chroniques  sent 
cn  realite  extremement  complexes,  et  si  les  causes  qui  les  provoquent 
paraissent  simples,  banales,  sans  specificite  aucune,  ils  represenlent  la 
mise  en  jeu  de  processus  cellulaires  multiples  et  variables  dont  le  deter- 
m inis  me  nous  echappe  encore  completement.  De  plus,  il  faut  remarquer, 
et  c’est  la  un  fait  d’importance  capitale,  la  duree  extremement  longue  du 
temps  necessaire  an  developpement  des  neoplasies  aux  depens  de  ces 
inflammations  chroniques.  Comme  nous  l’avons  vu,  e’est  apres  un  minimum 
de  5 ans  que  I’epitheliome  sc  forme  sur  le  lupus,  et  les  faits  moyens  se  ! 
montrent  apres  20  et  50  ans;  il  en  est  de  mcme  pour  l’epitheliome  des 
cicatrices.  Dans  les  observations  de  Karting  et  de  Hesse,  c’est  apres  20  ans 
de  sejour  a la  mine  que  commence  le  mal  des  montagnes,  le  cancel  dt\c- 
loppe  sur  un  cautere  se  montre  apres  56  ans  (Berger),  apres  47  ansi 
(Durand).  Y a-t-il  dans  rexperimenlation  des  fails  comparables? Ni  comme 
duree,  ni  comme  nombre  d’animaux  soumis  aux  experiences,  nous  ne 
trouvons  rien  a comparer  aux  donnees  de  l’observation  climque;  aussi 
les  resultats  de  cette  derniere  ne  sauraient  etre  infirmes  par  les  conclusions 


negatives  des  experimentateurs.  ^ 

Mais  cette  longue  duree  de  l’inflammation  clironique  precedant  revo- 
lution des  neoplasmes  et  qui  sc  retrouve  ainsi  dans  presque  tons  les  casj 
permet  justement  de  sc  laire  idee  de  son  mode  d’action  cl  pout  jeter 
quelque  jour  sur  le  processus  evolutil  de  ces  lesions,  bile  est  pen  en 
faveur  d’une  origine  infectieuse ; si,  en  ellet,  les  alterations  anterieures 
des  tissus  servaient  simplement  a ouvrir  la  porte,  pour  ainsi  dire,  a 1 in- 
fection, on  ne  comprendrait  pas  la  necessite  d’une  duree  aussi  longue  et 
qui,  en  tons  cas,  ne  se  rencontre  dans  l’eliologie  d’aucune  des  maladies 
parasitaircs  connues.  Elio  n’est  pas  davantage  en  faveur  des  theories 
attribuant  le  developpement  des  tumeurs  a la  presence  des  germes  eni- 
bryonnaires  endormis  dans  les  tissus  depuis  les  phases  inilia  es  ( u i m 
loppement,  car,  si  ce  sont  dcs  cellules  specialcs  a fonction  neoplasique 
qui  seules  peuvent  donner  naissancc  aux  tumeurs,  pourquoi  cette  longue 
preparation,  pourquoi  taut  de  lenteur  a entrer  en  action  ? Tandis  que  si, 
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coniine  nous  lo  pensons,  les  neoplasics  resultent  dTmo  evolution  pai  l icu- 
liere  des  cellules  memos  des  lissus,  on  s’cxplique  (|u’il  lour  faille  acquerir 
des  proprietes  nouvelles,  subi i*  line  sorto  d’cducation  morbide,  do  selec- 
tion  pathologique  qui,  dans  les  conditions  anormalcs  on  idles  doivent 
vivre  et  se  reproduire,  amenenl  la  creation  d’nne  race  cellulaire  nouvelle 
donee  de  proprietes  vegetatives  particuliercment  actives,  bien  en  rapport 
avec  les  en  leaves  fonctionnelles  on  nutritives  qu’elles  out  subies  et  qui 
leur  permettent  d’entrer  en  lutte  avec  les  autres  elements  de  l’organisme 
et  de  les  surmonter  dans  cctte  lutte.  Pour  qu’une  semblable  selection 
cellulaire  sc  produise,  on  comprend  Pimportance  du  temps,  de  la  duree 
des  actions  irritatives  cxercees  sur  ces  cellules  et  sur  les  generations  cel- 
lulaires  succcssives  soumises  aux  monies  influences.  Les  cellules  acquies- 
cent ainsi  de  generation  en  generation  lours  proprietes  nouvelles  en  menus 
temps  qu’clles  perdent  an  fur  et  a mesurc  les  fonctions  qui  les  mettaient 
en  harmonic  avec  le  reste  de  1’organisme. 

A elite  et  apres  les  actions  inflammatoires  on  irritatives  proprement 
elites,  il  faut  placer  d’autres  causes  de  perturbation  des  fonctions  ccllu- 
laires  et  qui  paraissent  egalement  puissantesa  provoquer  les  proliferations 
neoplasiques.  Ce  sont  les  ectopics  d’organes  et  les  heterotopies  de  tissu. 
Pour  le  premier  cas,  le  testicule  en  ectopie  constitue  par  la  frequence  de 
ses  degenerations  neoplasiques  (\lonod  et  Terrillon)  (’)  un  cxcmple  clas- 
sique,  et  Lon  confoit,  en  effet  Pimportance  des  troubles  fonctionnels  qui 
peuvent  resulter  de  cctte  situation  anormale  et  la  frequence  des  trauma- 
tismes,  froissements,  pressions,  sinon  violents,  du  moins  incessamment 
repetes. 

Heterotopies  cellulaires.  — Plus  interessantes  sont  les  heterotopies 
cellulaires.  Celles-ci  peuvent  relever  d’unc  action  purement  inecanicjue, 
facile  a comprendre,  coniine  a reproduire  experimental ement.  Tel  est  le 
cas  des  inclusions  de  fragments  epidermiques  dans  les  tissus,  consecu- 
tives  a un  traumatisme  et  qui  donnent  naissance  aux  tumeurs  perlees  des 
doigts  (2),  aux  kyst.es  epidermiques  (/’).  U11  fragment  ePepidermc  detache 
par  I’agent  traumatique  avec  le  plan  papillaire  du  clerine,  se  trouve  inclus 
dans  les  profondeurs  de  la  plaie,  et  tandis  que  celle-ci  se  referme,  il  con- 
tinue a vegeter.  Des  lesions  semblables  s’observent  cliez  les  animaux,  chez 
le  boeuf  a la  suite  de  coups  de  corne,  chez  le  cliien  a la  suite  de  morsures 
(Cruzel)  (4)  et  le  processus  en  a ete  parfaitement  elucide  par  les  expe- 
riences de  Masse  (s),  ele  Kaultmann  (°).  Yoila  des  tumeurs  dont  le  eleve- 
loppement  list  enticrement  ehi  an  deplacement  cellulaire,  ii  Pbeterotopie, 
et  si  (dies  restent  petites  et  presque  toujours  benignes,  il  semble  bien  que 


f ) Moxod  el  Teiuiiu.ox,  Arch.  gin.  de  meet. 

(*)  Gross,  Tumeurs  perlees  des  cloigls.  Hull.  mid.  de  l' Est,  1884. 

(3)  Peraihe,  Soe.  anal.  — G.  he  Madny,  These  de  Paris,  1805. 

(4)  Cite  par  G.  de  Manny. 

(8)  Masse,  Kystes,  tumeurs  perlees  cl  tumeurs  derinoides  de  l’iris.  Paris,  1880. Soc.  de 

rhir.  et  Camples  rendus , 1881-1886. 

(w)  Kauffmans,  Arch,  fur  path.  Anal.,  1884 
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los  observations  dc  Franke  ('),  qui  a vu  deux  atheromes  du  pence  subir 
la  transformation  cancereuse,  montrent  la  possibilite  d’une  evolution 
neoplasique  maligne,  el  la  memo  interpretation  pourrait  peut-etre  aussi  .< 
s’appliquer  a un  fait  de  Christiani  (*)  d’epitheliome  du  front  a la  suite 
d'une  blessure  par  unc  pierre. 

Mais  Finteret  de  ees  faits  consiste  surtout  en  ce  qu’ils  nous  montrent 
evoluant  chcz  l’adulte  et  reproductible  experimentalement  un  processus 
qui  preside  an  developpemont  d’un  grand  nornbre  dc  tumeurs  congeni- 
talcs,  les  kystes  dermo'ides  ct  muco'ides,  expliquees  depuis  Yerneuil  (3) 
par  la  theorie  do  renclavement  (Lannelongue)  (4).  Ce  sont  des  groupesj 
cellulaires  des  revetements  cutanes  on  muqueux  qui,  restes  isoles  dans 
les  tissus  apres  la  fermeture  des  fentes  branchiales,  de  la  goultiere  inedul- 
laire,  etc.,  apres  la  disparition  d’organes  temporaires  de  la  vie  embryon- 
naire  ou  foetale  continuent  a vegeter,  reproduisant  dans  leur  devcloppe- 
nient  ulterieur  une  evolution  identique  a cellc  des  parties  dont  ils  sont 
detaches;  mais  soumis  a des  conditions  anormales,  a des  entraves  fonc- 


tionnelles  et  nutritives  resultant  de  leur  situation  memo,  ils  presentent 
ime  tendance  particuliere  a la  proliferation  neoplasique,  soit  sous  forme 
benigne,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  habituel,  soit  meme  sous  forme  maligne 
et  envahissante. 

Ce  sont  aussi  des  cellules  en  situation  anormale  perturbees  dans  leurs 
functions  et  leur  nutrition  que  I on  rencontre  dans  toutes  ces  malformations 
congenitales  des  teguments  que  Ton  groupe  sous  le  nom  de  nsevi,  mal- 
formations vasculaires,  dermo-papillaires,  epithcliales  et  glandulaires ; il 
y a la  des  cellules  en  heterotopic  et  devolution  pathologique  tout  a fait 
comparables  aux  cellules  modifiees  par  les  inflammations  chroniques,  ou 
englobees  dans  les  tissus  cicatriciels.  Aussi,  si  ces  elements  sont  tout 
particulierement  predisposes  a la  proliferation  neoplasique,  nous  1 attii- 
buerons,  non  a l’origine  embryonnaire  ou  foetale  de  la  malformation, 
mais  bi'en  aux  conditions  anormales  de  leur  mode  de  vie.  exactement 
comme  nous  l’avons  fait  pour  les  cellules  comprises  dans  les  foyers  d in- 
flammation chronique  ou  dans  les  cicatrices.  _ 

Au  surplus,  ce  n’est  pas  seulement  dans  les  teguments  que  1 on  ren- 
contre dc  semblables  malformations;  seulement  dans  les  tissus  profonds 
elles  sont  plus  difficiles  a reconnaitre,  quoique  peut-etre  tout  aussi  Ire- 
quentes.  Ainsi  Virchow  a signale  la  persistance  de  nqyaux  cai  tilagmeux 
demeures  en  heterotopie  dans  le  tissu  osseux  apres  1 ossification  ; Lobe- 
dew  (s)  a trouve  dans  l’oesophagc,  au  point  correspondent  a la  bifurcation 
de  la  trachee,  des  anomalies  du  revetement  epithelial  qui  pousse  des  pro- 


(*)  Frank e , Beitrifgc  zur  Goscliwulstlchrc.  Virchows  Arch.,  18<)0. 
j2)  CmusTiARi,  Revue  de  cliir.,  '1892. 

(3)  Yerneuil , Sue.  anal.,  1852.  . -vut..,.,,, 

(*)  Lannelongue  et  Aciiahd,  Traile  lies  kystes  congemtaux.  Lannelongue  i 

tions  congenitales.  Tete  el  cou.  Paris,  1891. 

(»)  Leukdew,  huuxj.  Dins.  Sainl-Petersbourg,  1889  Cite  par  Lukjanow. 
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longcmcnts  dans  la  profondcur;  i!  a vu  egalcmeiit  clcs  Mots  (I  Epithelium 
isoles  dans  le  lissu  conjonctif  ct.  cola  avec  unc  notable  frequence,  5 lois 
sur  25  OBSophages  examines.  Grawitz  (‘)  a attrilme  le  developpcment  do 
neoplasies  adenomatcuses  des  reins  a des  fragments  aberrants  des  cap- 
sules surrenales,  et  Benekc  (2)  a vu  une  tumeur  malignc  du  rein  formee 
aux  depens  de  ces  gerincs  erratiques  ('). 

Bapports  des  tmneurs  entre  elles.  Tumeurs  bdnignes  el  tumeurs 
inalignes.  — Comme  les  tumeurs  derivent  des  hypertrophies  inflamma- 
toires  par  modification  des  elements  cellulaires  qui  les  constituent,  les 
tumeurs  maligncs  peuvent  se  devclopper  aux  depens  des  neoplasies 
benignes  et  egalement  aux  depens  de  tel  on  tel  de  lours  elements  consti- 
tuents. 11  nc  s’agit  pas  la,  on  effet,  de  substitution  d’unc  tumeur  nouvcllc 
a l’ancienne,  mais  cc  sont  les  cellules  de  celle-ci  qui,  continuant  leur 
processus  evolutif,  croissent  de  maniere  atypique,  desordonnec,  franchis- 
sent  les  limites  du  territoire  primitivement  attcint  et  tendent  a envahir 


1'organisme.  Ainsi,  dans  les  transformations  des  adenomes  en  epithe- 
liomcs,  si  I’on  a pu  suivre  les  phases  initiales  du  processus,  on  voit  les 
cellules  memes  des  tubes  adenomateux  proliferer,  ces  tubes  s’allonger. 
pousserdes  prolongements  en  dehors  dela  couche  muqueuse,  leur  habitat 
normal,  envahir  le  tissu  conjonctif  avoisinant  et  leurs  cellules,  devenucs 
fibres,  sc  repandre  dans  les  espaces  interstitiels.  Avec  des  transitions  si 
graduees,  qu’a  l’examen  on  est  souvent  embarrasse  de  decider  si  l’on  a 
affaire  a une  lesion  circonscrite,  benigne,  adenomateuse,  ou  hien  a un 
epitheliome  infcctant.  Ce  sont  hien  toujours  les  memes  elements  •cellu- 
laires qui  sont  en  jeu,  ils  derivent  manifestement  les  uns  des  autres,  ct 
les  donnees  anatomiques,  les  seulcs  quo  nous  puissions  utiliser  actuelle- 
ment,  ne  nous  montrent  rien  autre  chose  que  la  continuation  d’un  meme 
processus  allant  depuis  les  simples  hyperplasies  infiammatoires  jusqu’aux 
formations  malignes  envahissantes,  avec,  comme  intermediate,  les  hyper- 
plasies locales,  benignes,  adenomatcuses,  processus  arrete  pour  lesunes  a 
ses  phases  initiales,  pousse  jusqu’aux  extremes  pour  les  autres,  mais  tou- 
jours de  meme  nature  et  se  poursuivant  sous  des  influences  analogues  a 
cclles  qui  Ini  ont  donne  naissance,  continuation  des  irritations  chroni- 
ques,  intervention  de  traumatisines,  ulcerations  ct  actions  infeclicuses 
diverses,  etc. 

En  regie  generate,  les  neoplasies  benignes  de  nature  epitheliale,  les 
papillomes,  les  adenomes  degenerent  en  epitheliomes ; les  neoplasies 
benignes  de  nature  conjonctive,  fibromes,  lipomes,  osteomes,  chondromes, 
degenerent  en  neoplasies  sarcomatcuses  avec  ou  sans  persistence  d ’ele- 
ments de  la  forme  premiere  (chondro-sarcomes,  osteo-sarcomes).  Toulefois, (*) 


(*)  Grawitz,  Virchows  Arch.,  XCIII. 

(-'  R.  Beneke,  Ziegler's  Iieitrcige  zur  path.  Anal.,  IX. 

(°)  Experirnenlalcmcnl.  R.  Marie  a ohtenu  la  produdion  arti ficiollo  do  polits  addnoinos,  par 
la  "re lie  dans  le  rein  de  chiens  do  |)dils  I’ragmenls  de  subslance  renale  emprunles  a d'aulrcs 
animaux  de  meme  cspcce.  IS.  Marie,  Hull.  Soc.  Anal.,  1899. 
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commc  les  neoplasies  benignes  sont  In  plus  souvent  dcs  tumeurs  com- 
plexes, organoidcs,  e’est-a-dire  constituccs  par  I’liyperplasie  d’elcments 
multiples,  hyperplasie  souvent  asse/,  proportionnde  pourqu’il  soil  malaise 
dans  les  class i f ica t ions  do  savoir  a <picl  element  principal  en  rapporter 
Lori'dnc  (commc  par  exemple  les  papillomcs  classes  tantot  dans  les  neo- 
plasies  epitheliales  et  tantot  conjonctives),  il  pout  arriver  quo  revolution 
maligne  porte  sue  tel  on  tel  dc  ccs  elements  cn  proliferation,  et  si  les 
adenomes  du  tube  digestif  degenerent,  lc  plus  babituellement  en  epithe- 
liomes,  les  fibro-adenomes  du  sein,  les  papillomcs  cutanes  peuvent  etre 
I’origine  de  ncoplasies  sarcomateuses. 

Enfin,  si  nous  avons  de  nombreux  excmples  de  degeneration  maligne 
des  tumeurs  benignes,  nous  ne  connaissons  pas  de  processus  inverse, 
jamais  on  n’observe  la  transformation  de  neoplasies  maligncs  en  la 
forme  benigne  correspondante. 

Nous  pouvons,  du  reste,  passer  rapidement  sur  ccs  fails,  dont  nous 
aurons  encore  a nous  occuper  en  etudiant  les  types  anatomiques  des 
tumeurs.  11  cst  neanmoins  necessaire  dc  fournir  un  certain  nombre 
d’exemples  a l’appui  des  considerations  precedentes. 

C’est,  encore  parmi  les  neoplasies  cutanees  quo  Ton  pent  le  plus  facile- 
ment  suivre  ces  transformations,  portant  soil  sur  des  tumeurs  acquiscs 
et  parfois  franchcment  inllammatoires,  commc  nous  avons  vu  prece- 
demment,  soil  sur  dcs  malformations  congenitales,  des  nam,  dont  les 
degenerescences  nous  interessent  ici  particulierement,  bien  que  lc  plus 
grand  nombre  ne  constituent  pas  des  tumeurs  a proprement  parler. 

Les  nic.vi  representent,  en  effet,  un  siege  d’election  pour  le  develop- 
pement  des  tumeurs,  et  nous  avons  deja  expose  comment  cette  predispo- 
sition particuliere  nous  paraissait  de  tout  point  semblable  a celle  des 
tissus  atteints  d‘ inflammation  chroniquc  actuelle  on  cicatrisee.  Ccs  dege- 
nerescences, dc  malignite  plus  on'  moins  prononcee,  peuvent  s’observer 
pour  toutes  leurs  varietes,  suit  spontancment  (en  apparence  tout  an 
moins),  soit,  et  le  plus  souvent,  apres  irritations  traumatiques  ou  autres, 
frottements,  grattage,  ecorchures,  ulcerations;  et  cette  influence  des 
traiunatismes  parait  bien  prouvee  par  ce  fait  que  cc  sont  surtout  les  nani 
des  parties  decouvertes  qui  ont  tendance  a degenerer  (Reboul)  (‘ ).  Les 
mevi  vasculaires  peuvent  etre  le  point  de  depart  de  sarcomes,  et  il  ) a 
dans  cette  forme  de  degenerescence  un  argument  en  favour  de  1 opinion 
des  auteurs  qui  croient  a une  origine  vasculaire  du  sarcome  (Malassez  et 
Monod,  Babes,  Monod  et  Arthaud, Pilliet) ; les  observations  dc  Mathieu  i ). 
de  Perrin  (3),de  Sardou  et  Reboul  en  sont  des  exemples.  Plus  rarement  le 
neoplasme  qui  sc  forme  a leurs  depens  est  une  tumour  melanique,  ou 


(')  Uedoul,  Transformalions  cl  degcncrcsceiices  lies  mevi.  Arch.  grii.  dc  med.,  1S.I> 
These  dc  Paris,  1893. 

{*)  Mathied,  Sue.  anal.,  1880. 

(5)  Peiuiiv,  Sareomalose  cutance.  These  de  Paris,  1880. 
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memc  tin  epithbliome  (Capitan)  ('),  cos  malformations  otanl  d habitude 
complexes. 

Ce  nc  sont  pas  dailleurs  uniqucmcnt  des  transformations  rnaligncsque 
peuvcnt  presenter  les  nsevi  vasculaires,  et  certains  lipomes  resultant  d un 
mode  particulier  de  lour  evolution  (Broca,  Monod,  Lannelongue). 

Les  nsevi  fibromateux  (fibroma  molluscum)  donnent  origine  a des 
myxomes  (Chambard),des  sarcoines  (Rindlleiseh,  Michel,  Malassez  (2),  La- 
grange et  Durct)  (J)  et  Pilliet  (4)  a insiste  sur  1 infiltration  sarcomateuse 
des  parois  vasculaires  dans  des  inallormations  cutanees  do  ce  genre.  Le 
molluscum  a du  reste  une  structure  histologique  assez  variable,  il  peut. 
renfermer  des  elements  myxomatcux  ou  cartilagineux  et  Ton  a vu  des 
chondromes  et  des  osteomcs  en  provenir  (Wagner).  II  peut  encore  dege- 
nercr  en  tumour  melaniquc  et  meme  en  cpitheliome  (Reboul). 

Les  mevi  verruqueux  ou  papillomateux  sont  plus  particulierement  le 
siege  de  neoplasmcs  epilheliaux  (Coruil  (3),  Butlin,  Malherbe).  L epithe- 
lioinc  esl  du  reste  la  forme  anatomique  la  plus  frequemment  rencontree 
dans  les  degenerescences  malignes  des  nsevi;  Renoul(6),  sur  121  obser- 
vations de  tumeurs  developpees  sur  des  nsevi  de  toutes  varietes,  compte 
54  epitheliomes ; la  degenerescence  sarcomateuse  a toutefois  ete 
observee. 

Les  cancers  melaniques  peuvent  deriver  de  nsevi  verruqueux  non  pig- 
men  tes,  mais  plus  souvent  ils  ont  leur  origine  dans  les  nsevi  pigmen- 
taires,  quels  que  soient  leur  forme  et  leurdegre  de  developpement.  C’cst 
la  du  reste  le  mode  etiologique  habitucl  des  cancers  melaniques  cutanes, 
et  ce  sont  tantot  des  sarcoines  pigmentes  (Cornil  et  Trasbot,  Durct, 
Perrin),  tantot  des  epitheliomes  melaniques  (Renoul),  ou  des  tumeurs 
mixtes  sarco-epitheliomes  (Reboul).  Dans  quelques  cas  P cpitheliome 
forme  aux  depens  de  nsevi  pigmentaires  n’etait  pas  lui-meme  pigmente 
(Weinlechner,  Heurlaux,  Michel).  A cote  des  nsevi  propremen t cl i Is , il 
convient  de  placer  une  affection  fort  rare  le  xeroderma  pigmentosum 
(Kaposi,  Vidal)  qui  presque  constamment  degenere  en  cpitheliome,  a la 
suite  d’une  evolution  inllammatoire  chroniquc  des  teguments  de  la  face 
et  du  cou,  avec  formations  fibreuses  etcicatriciellcs  et  que  Geher,  Taylor, 
Pick,  Kaposi  s’accordenl  a rapprocher  des  nsevi  et  de  leurs  degeneres- 
cenccs. 

En  outre  les  derinatologistes  (7)  tendent  aujourd’hui  a considerer 
oomme  d origine  congenitale  un  certain  nombre  de  formations  adenoma- 
tenses  cutanees,  tellcs  ipie  les  hydradenomes  (Besnier,  Darier,  Unna, 
Quinquand,  Jacquet),  qui  sont  susceptibles  de  degenerescence  epithelio- 

J (')  Capitak,  Soc.  anat.,  1879. 
i (4)  Malassez,  Soc.  anat.,  1871. 

? (°)  tAGnA.NGE  ct  Dubet,  Soc.  anat.,  1873. 

(*j  Pilliet , Soc.  anat.,  1892. 

(5)  Cobkil,  Soc.  anat.,  1893. 

(6)  Hefobl,  These  do  Paris.  1892.  ' 

(7)  Hai.lopeab,  Progr&s  mdd.,  1890 
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matcuse  (Hallopcau,  Rehoul)  el  les  adenomes  sebaces  multiples  (Balzcr 
c(  j\Icnt‘li'ier  ('),  Pringle).  Pour  ccs  derniers  l’origine  congenitale  ue  nous  , 
parait  nullemcnt  prouvee,  mais  e’csl  line  tendance  assez  commune  dt* 
croire  trouver  une  explication  des  formations  neoplasiques  en  en  repor- 
tant  l’origine  aux  phases  inlra-uterines  du  developpement,  moins  connues 
et  par  la  pretan t mieux  aux  hypotheses. 

Les  loupes  et  les  kysles  sebaces  dont  l’origine  congenitale  est  egale- 
ment  admise  par  certains  observateurs  (Franke  (*)),  peuvent  aussi  dege- 
nerer  en  epitheliomes  (Chassaignac,  Bourgeois  de  Berne,  Peraire  et  Me- 
netrier(3),  Franke  en  a reuni  18  observations  concernant  pour  la  plupart 
des  loupes  restees  longtemps  fistuleuses. 

II  ne  s’agit  pas  la,  clu  reste,  d’une  etiologie  exccptionnelle,  ces  degene- 
rescences  malignes  sont  relativemcnt  frequentes,  et  l’on  peut  sc  faire 
une  idee  assez  exacte  de  cette  frequence,  tout  au  moins  en  cc  qui  con- 
cerne  les  epitheliomes  de  la  face  et  des  levres  par  une  statistique  de 
Rapoek  qui,  sur  509  cas  de  cancers  developpes  dans  ces  regions,  en  trouve 
182  developpes  aux  depens  de  verrues  ou  de  papillomes  et  85  d’origine 
traumatique. 

Ce  qui  rend  parfois  difficile  Pappreciation  exacte  des  rapports  entre 
les  tumours  malignes  et  benignes,  e’est  la  variabilite  des  denominations 
employees  pour  ces  diverses  neoplasies  et  surtout  des  interpretations  de 
chacun  au  sujet  de  lour  nature.  L’exemple  des  tumeurs  de  la  mamelle  est 
particulierement  significatif  a cet  egard.  Les  tumeurs  adenoides  du  sein 
(A.  Cooper,  Velpeau),  classees  et  decrites  cliniqucment  avant  que  leur 
structure  histologique  fut  connue,  ont  ete  depuis,  tantot  rangees  dans  les 
tumeurs  conjonctives  a litre  de  fibromes  (Cornil  et  Ranvicr)  et  tantot 
dans  les  tumeurs  epitheliales  a litre  d’adenomes  (Cadiat)  (*)  ou  encore 
classees  a part  comme  fibro-adenomes  (Duplay  (s),  Schimmelbush(6)).  La 
place  nosologique  de  la  maladic  kystiqtie  (Reclus),  est  egalement  variable, 
epitheliome  (Brissaud)  (7),  mammite  chronique,  cirrhose  maminaire  avec 
kystes  par  retention  (Delbct)(8),  tantot  epitheliome  et  tantot  mammite 
chronique  (Toupet)  (9),  Rochard  (10).  (Labbc  et  Coyne)  (^  decrivent,  d autre 
part,  comme  tumeurs  benignes  presque  tous  les  epitheliomes  du  sein  non 
encore  parvenus  au  stade  atypique.  Si  ces  neoplasies  diverses  dement  ent 
habituellement  circonscrites  et  benignes  cliniquement  comme  anatomi- 

(')  Balzer  cl  Menetmer,  Archives  de  j)hys.,  1885. 

(2)  Franke,  Ueber  das  Alherom.  Arch,  fur  Min.  Cliir .,  1887. 

)sj  Peraire  cl  Menetrier,  Epillicliomc  lobule  du  cuir  chevclu  survenu  sur  une  loupe.  Bull. 

Soc.  Anal.,  1898. 

(4)  Cadiat,  These  de  Paris.  1875. 

(3)  Duplay,  Arch.  q6n.  dc  med.,  1895,  cl  Traile  de  1'ollin  et  Duplay. 

(fi)  Sciummeldusii,  Arch,  filr  kliii.  Chir.,  XldV. 

(7)  Brissaud,  Arch,  dephys.,  1884. 

(H)  Deldet,  Soc.  anal.,  1893. 

(°)  Toupet,  Semaine  mild.,  1890. 

(*°)  llociiARD,  Arch.  gdn.  dc  med.,  1891. 

(u)  I.aiiiie  et  Coyne,  Tumeurs  benignes  du  sein. 
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quement,  olios  peuvent  aussi  parlbis  ddgdnerer,  ou  recidiver  apres  enld- 
vcmonf,  ct  cola  suit  on  tumours  sareomateuses,  co  qui  pour  Cornil  ot 
Ranvicr  rdvdlo  la  nature  conjunctive  dcs  addnoides,  soit  aussi  on  dpithd- 
lionics  atypiquos,  co  qui  met  hors  do  doute  la  ndoplasie  cpilhdliale. 

En  fait,  raddnome  pur  du  soin,  parait  rare  (Cornil  ct  Ranvicr,  Drcy- 
fuss(‘)),  les  hypcrplasics  adenoniateuscs  sont  communes  (Cadiat);  cc  sunt 
ccs  hyporplasios  qui  1'orment  la  transition  entrc  los  inflammations  cliro- 
niquos  ct  los  ndoplasics  maligncs  cL  ainsi  que  nous  lc  montrions  prdcd- 
demment,  dies  nc  sont  pas  constituees  en  tumours  simples,  par  la  pro- 
lification  d’uno  sonic  variety  d’eldments  anatomiques,  mais  reprdsentent 
des  tumeurs  complexes,  organoides  d’oii  la  possibility  de  voir  des  ndo- 
plasics maligncs  diffdrentes  en  provenir  scion  que  tel  ou  tel  dc  leurs  ele- 
ments constituents  aura  continue  le  processus  en  proliferation  atypique. 
L’important  en  ces  cas  est  done  de  constater  la  filiation,  la  relation  entre 
la  tumeur  benigne  anterieure  et  la  ndoplasie  maligne,  et  les  incertitudes 
dcs  descriptions,  la  variability  meme  des  interpretations,  prouvent  ce 
nous  semble  justement  la  frequence  dcs  formes  de  transition  et  par  con- 
sequent de  transformation  de  ces  ndoplasies. 

Les  memes  considerations  sont  applicables  aux  adenomes  du  foie  ct  du 
rein,  car  les  memes  confusions  de  termes  ont  etc  commises  a leur  sujet. 
L’addnome  du  foie  tel  que  fa  deceit  Sabourin(-)  est  dvidemment  un  cpi- 
theliome  infectant,  un  cancer  (Lancereaux,  Hanot  et  Gilbert  (3));  comme 
lc  prouve  1 envabissement  des  parois  vasculaires  et  des  cavites  vcineuses 
dans  les  cas  monies  qui  ne  s’accompagnent  pas  de  mdtastases  en  d’autres 
organes;  mais  l’addnome  vrai  existe  (Kclsh  et  Kiener(4)),  et  Eon  y peut 
constater  une  analogie  manifeste  avec  ties  formations  surement  bdnignes  et 
pourtant  deja  adenoniateuscs  tellcs  que  les  formations  nodulaires  des  hepa- 
tites dans  le  foie  despaludeens  (Kelsh  ct  Kiener),  dans  les  cirrhoses  grais- 
seuses  (Sabourin)  et  qui  confment  elles-memes  aux  simples  hyperplasies 
intlammatoires.  Et  Eaddnome  est  susceptible  de  transformation  cance- 
rcuse  (Brissaud (“)),  en  sorle  que  tout  en  reconnaissant  l’abus  du  terme 
addnome  applique  a la  lesion  deja  transformee,  ccs  fails  n’en  constituent 
pas  moins  une  demonstration  precieuse  dcs  rapports  des  ndoplksies 
maligncs  et  bdnignes;  et  nous  prdsentent  la  sdrie  complete  des  lesions 
qui  vont  des  hyperplasies  inllammatoires  au  cancer  en  passant  par  le 
stade  addnomateux. 

Dans  le  rein  se  forment  dgalcment  dcs  adenomes,  dont  les  relations 
avec  les  inflammations  chroniques  desdiverses  formes  dc  nephrites  inlers- 

(')  Dbevfdss,  Virchows  Arch.,  1884'. 

.(*)  Sabodkis,  Contribution  a U etude  dcs  lesions  du  parenchyma  hdpatique  dans  la 
ctrrhose.  Essai  sur  l'adenome  du  foie.  These  de  Paris,  1881. 

Lanceukaux,  Anal,  palliol.,  1.  I,  1875.  — IIanov  el  Gji.beiit,  Maladies  du  foie.  — Dfiiur.xAr 
el  GanEiiT.  Gaz.  vied . de  Paris,  1884. 

(*)  Kelsh  el  Kieneii,  Arch,  dc  phys.,  1 870-1 871). 

(5)  Drissadd,  Arch.  yen.  de  vied.,  1885. 
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lilielles  out  etc  bien  miscs  on  evidence  par  Sabourin  (*).  Neoplasies  habi- 
luellemont  henignes,  sou  vent  cn  degencrescencc  graisseuse,  i Is  sonl  cux 
aussi  capables  de  transformation  maligne,  epitheliomateuse,  avec  infer-  . 
lion  metaslatique  des  autres  organcs  (Sturm,  Sabourin  el  Oeltinger,  Gi- 
raudeau  et  Legrand  (*),  etc.). 

Dans  les  organes  formes  dc  glandcs  de  morphologie  plus  simple  et 
surtout  mieux  delimitecs,  corn  me  le  revetcmcnl  muqueux  do  tube  digestif, 
de  l’estomac  en  particulier,  il  est  plus  facile  dc  preciser  assez  exacte- 
ment  les  limites  ct  les  points  dc  contact  dc  l’adenome  et  dc  l’epitheliome 
et  de  saisir  les  fails  dc  transition  et  de  transformation  dc  1’im  dans 
I’ autre.  Car  notre  scid  criterium  dc  cetle  transformation,  la  proliferation 
epitheliale  cn  dehors  de  la  membrane  glandulaire,  dans  les  tissus  inters- 
titiels  est  ici  facilement  demontrablc  des  scs  phases  initiales  et  surtout 
manifeste  an  moment  ou  les  elements  cellulaircs  perforent  la  musculaire 
muqueuse  pour  envahir  les  tuniques  sous-jacentes.  Les  adenomes  de  i'es- 
tomac,  dc  toutes  formes,  sont  susceptibles  dc  transformation  cancereuse, 
que  ces  adenomes  soient  cn  relation  genetique  avec  1’evolution  d une  gas- 
trique  chronique  ou  que  leur  developpemcnt  soil  du,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  a line  cause  irritative  locale  et  circonscritc,  telle  qu’un  ulcere 
(Hauser  (*)) ; et  grace  a ccttc  morphologie  relativement  simple  on  peut 
suivre  ct  juxtaposer  toutes  les  phases  du  processus,  evolution  adenoma- 
teuse,  formation  dc  tumours  henignes,  adenomes,  ct  formation  d’epilhe- 
liome  infectant  aux  depens  de  ces  derniers  (4). 

Des  fails  scmhlahlcs  ont  etc  deceits  dans  la  muqueuse  dc  l’intestin 
grele  (Lubarsch (5)).  Dans  le  gros  intestin,  Bardenheuer  (®)  a egalcment 
rencontre  des  plaques  saillantes  avec  hypertrophic  des  glandes,  forma- 
tions polypeuses,  et  transformation  cancereuse  de  ces  hypertrophies. 
Hauser  (7),  dans  cinq  cas  de  cancer  du  rectum  (sur  24  qu’il  a etudies,  soit 
dans  20,8  pour  100  des  cas)  a trouve  la  coexistence  de  cancer  el  de 
polypes. 

Sans  vouloir  passer  en  revue  a cc  propos  la  pathologic  de  tous  les 
organes,  il  est  encore  quclques  cxemples  necessaires  a rapporter.  Telle 
est  la  relation  des  tumours  ovariques  henignes,  des  cysto-adenomes  et 
plus  particuliercment  encore  des  kystes  dermoides  des  ovaires  avec  les 
neoplasies  malignes.  Ces  tumours  ;i  tissus  complexes  qui,  ainsi  que  nous 
le  verrons,  relevent  d’un  processus  pathogenique  special,  sont  en  ellet 
elles  aussi  susceptibles  de  transformation  maligne,  soil  par  proliferation 


(*)  Sauouhi.v,  Arch,  clc  jilcys.,  188l2.  Revue  de  vied..  I88i. 

[-)  Stuiim,  Arch,  der  HeU/ntnde,  1875.  — Saiioduin  el  Oettisger,  Revue  de  vied.,  1885.  — 
Giraudeau  el  Legrand,  Gaz.  hebd.,  1887. 

(3)  Hauser,  Das  chronischc  Am/cugescliwur , etc. 

(4)  I*.  Menktrier,  Des  polyadenoroes  gaslriijues  cl  dc  lcui's  rapports  avee  lc  cancer  dc  leslo- 
rnac.  Arch,  de  phys.,  1888. 

(5)  Lurauscr,  Virchows  Arch.,  1888. 

(°)  Harden reuer . Arch,  fi'irldin.  Chir.,  1801. 

(7)  Hauser,  Das  Cyliiidercpithclcarcinom  des  ,1  lagcus  ttnd  des  Dickdarnis,  1890. 
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cpitheliomateuse  ct  infectantc  d’une  partie  settlement  tie  lcurs  elements 
eonsliluants,  com  me  dans  Ies  observations  de  Cornil  et  lkabinski,  Pou- 
pinel.  Pill iot,  Poinorski,  Scegcr,  Krukenbcrg,  Frank,  Leblanc,  Mer- 
met,  etc.,  soil  avee  metastases  myxomatcuscs  (Orillard),  soil  encore  avee 
inetastases  rappclant  par  lour  structure  complcxe  la  complexity  memo 
des  tumours  iniliales  (Fraenkel(‘)). 

Fn  semblablc  rapport  cxiste  certaincment  entre  les  adenomes  uterins 
ct  le  cancer  de  cot,  organe  ; la  coexistence  de  polypes  muqueux  ct  d’epi- 
Ibelioma  n’y  est  pas  rare,  nous-meme  el  bien  d’autres  I’avons  constatcc, 
mais  en  raison  de  la  morpbologic  moins  precise  dcs  appareils  glandu- 
In i res  dans  cctte  region,  il  est  plus  difficile  d’y  suivre  les  phases  de  la 
transformation  de  la  neoplasm  benigne  en  maligne  (Cornil,  Furst). 

Parallelcment  a ces  transformations  de  neoplasms  epitbeliales  benignes 
en  malignes,  on  pent  rnettre  colics  de  meme  ordre  qui  se  passent  dans 
les  myomes  uterins  tout  aussi  predisposes  a la  degenerescence  sarcoma- 
tense  (llofineycr,  Venn,  Wagner  (1 2 *)),  quo  Alban  Doran  (5)  arencontree  dans 
6 cas  sur  205  observations  de  myomes  uterins,  et  dont  les  lesions  ini- 
tiales  etudiees  par  Pilliet  el  Costes  (4)  seraient  infiniment  plus  frequentes 
puisque  sur  21  myomes,  ces  auteurs  out  rencontre  11  fois  la  degeneres- 
cence sarcomateusc  des  parois  vasculaircs  dans  des  points  circonscrits  de 
ces  tuineurs. 

En  d’autres  organes,  tels  quo  le  corps  thyroide,  les  glandes  salivaires, 
les  capsules  surrenalcs,  les  muqueuses  respiratoires  de  semblablcs  obser- 
vations pourraient  etre  faites;  les  exemplcs  quo  nous  avons  cites  scront 
sultisants  a prouver  la  possibility  de  ces  transformations,  ct  si  Eon  veut 
bien  tenir  comptc  des  difficultes  qne  rencontre  nccessairement  leur 
observation,  de  ce  fait  qu  il  faut  des  cas  execplionnellement  favorables 
pour  quo  la  lesion  encore  en  evolution  puisso  etre  saisie  ct  eludiee  a un 
moment  on  par  elle-meinc  clle  serait  encore  incapable  d’amener  la  mort 
du  inalade,  on  pourra  conclure  avee  toute  vraisemblance  qu’il  s’agit  la  de 
lails  infiniment  plus  frequents  qu’il  nc  parait;  a tel  point  que  nous 
devons  nous  demander  si  ce  stadc  d’hyperplasic,  de  neoplasic  benigne, 
d’adenoine  par  excmple  pour  les  proliferations  glandulaires,  n’est.  pas  une 
phase  necessaire  de  revolution  des  cancers.  Si  la  demonstration  de  cctte 
hypothesc  n’est  actucllement  encore  pas  possible,  du  moins  ces  fails, 


1 Coiixii.  cl  Daiiinski,  Dull,  dc  la  Hoc.  anal.,  188".  — Poupixkl,  Dr  la  gdndralisalion  dcs 
lajsles  el  tuineurs  dpiUidtiales  de  I'ovaire.  These  tie  Paris,  188(3.  — Tumours  mixlosilo  Povairo. 
Areh.de  phi/s.,  1887.  Soc.  anal.,  1889.  — Pim.iet,  Soc.  anal.,  1895.  — Pohobski,  Zeitschr. 
fur  Ccburlsli.  uinl  Gynah.,  1889.  — Si:m:i:it,  Iuaiuj.  Mss.  Munclicn,  1889.  — KiicKENnEnc, 

Arch.  /.  I'rijnii/,-.,  1887. — I'Tia.mc,  Pragermed • Woch.,  1891.  — Ludi.am:,  Soc.  anal.,  1890. 

Meiimkt.  Ibid.,  1890.  — Oiui.i.a Soc.  anal.,  1895.  — Fuakxkki.,  Wiener  mcd.  Woch.,  1885. 

-)  IIofmkyeii,  Berliner  /din.  Woch.,  1887.  — Venn,  Inauq.Diss.  Giessen,  1889.  — Wagvkr 
I)r  id  sc  he  marl.  Woch.,  1888. 

Ai.iia.n  HonAN,  Transact.,  of  the  path.  Hoc.  of  London,  1890. 

‘i  Ihi.i.iET,  Soc.  anal.,  1894.  — Pii.mkt  d Costks,  Soc.  <le  hiol.,  1891.  — C.osrrs.  Bcchcrchcs 
dnal.-patihol.  sur  Devolution  dcs  fibro-myomes  dc  Dut dints  el  dc  scs  annexes  These  do 
Paris.  18',  5. 
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joints  aux  donnecs  etiologiques  precedemmcnt  etudices,  pcuvenl-ils  porter 
a eonclnre  quo  les  neoplasics  malignes  sont  en  tout  cas  l’aboutissant  d’uii 
processus,  le  dernier  termc  d’unc  serie  de  lesions  hypcrplasiques. 


GHAPITRE  V 


HYPOTHESES  PATHOGEN IOUES 


Nous  venons  dc  passer  en  revue  les  conditions  connucs  du  developpe- 
ment  des  tumeurs,  reste  a determiner  quelles  sont  entre  ccs  causes  ■ 
diverses  les  influences  reellemcnt  efficaces,  les  causes  pathogeniques  et  si 
memo  nous  les  avons  entrevues.  A cc  sujc.t  l’idec  generalement  acceptee 
est  que  le  processus  neoplasique  d’essence  toute  speciale  doit,  pour  ctre 
explique,  relever  d’une  cause  egalcment  toute  speciale.  Pour  le  moment, 
si  les  hypotheses  nc  font  certainement  pas  defaut,  aucune  n’a  encore  fait 
sa  preuve  definitive. 

Anomalies  embryonnaires  et  troubles  du  developpement.  — La  sup- 
position d’une  origine  embryonnaire,  dans  les  phenomenes  encore  mal 
connus  du  developpement  de  l’etre,  a ete  generalement  accueillie  avec 
faveur  sous  les  diverses  formes  qu’elle  a pu  affecter. 

La  plus  connue  et  la  plus  repanduc  a ete  l’hypothese  de  Colmheim  : 
d’apres  Colmheim,  toutes  les  tumeurs  sont  d’origine  congenitale:  la  chose 
etait  deja  acceptee  et  demontree  pour  tout  un  groupe  de  tumeurs,  tera- 
tomes,  kystes  dermoides,  etc.,  pour  les  autres  il  en  serait  de  meme;  les 
tissus  dc  l’embryon  seuls  seraient  capablcs  d’une  force  proliferative  sufli- 
sante  pour  former  des  masses  neoplasiques  sans  demeurcr  assujetties  au 
plan  general  d’organisation.  Reste  a l’expliquer  : « Mais  si  vous  me 
demandez,  dit  Colmheim  dans  ses  lepons,  en  quoi  consiste  ce  vice  conge- 
nital point  de  depart  et  cause  d’une  tumeur,  je  nc  puis  repondre  qu'avec 
des  hypotheses.  La  plus  simple  parait,  sans  doute,  d’admettre  qu  a un 
stade  prccoce  du  developpement  embryonnaire,  il  a ete  produit  plus  dc 
cellules  qu’il  n’etait  nccessaire  pour  l’edification  de  la  partie  de  tissu 
considerce,  de  telle  sorte  qu’il  est  reste  une  certaine  quantite  de  cellules 
non  employees,  qui,  a cause  de  leur  nature  embryonnaire,  possedent  dc 
grandes  proprietes  de  croissance.  Le  moment  de  cette  production  exa- 
geree  doit,  a mon  avis,  se  trouver  a un  stade  Ires  precoce  du  developpe- 
ment; probablement  entre  la  differenciation  complete  des  leuillets  du 
gerrne  et  la  differenciation  ties  elements  de  ehaque  organe,  cc  qui  expli- 
querait  comment  cc  defaut  de  developpement  amene,  non  le  gigantisme 
d’un  segment  du  corps,  mais  sculement  la  croissance  excessive  d un  seal 
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tissu  ( . » Encore  ces  cellules  resides  ombryonnaires  par  line  sorle  do 
summed  prolonge,  land  is  que  les  elements  qui  les  cnlourent  out  subi 
leur  evolution,  no  suffisenl-clles  pas  a tout  expliquer;  il  faut  qu’une  cer- 
taine  impulsion  leur  soit  ilonnee  pour  qu’elles  se  mettent  a prolilerer  et 
e'estainsi  qu’agissent,  dans  la  production  dcs  tumeurs,  les  Iraumatismes, 
les  causes  irri  la  lives,  les  troubles  circulatoires,  etc.  Mais  tout  ccla  memo 
n'est  pas  suffisant  pour  les  tumeurs  malignes  el  pour  quo  celles-ci  se 
produisent,  il  faut  cn  outre  que  les  tissus  avoisinants  soicnl  cn  etat  d’in- 
leriorite  organique  : « Le  criterium  de  la  malignite,  (lit  encore  Cohnheim, 
cst  dans  lc  manque  de  resistance  pbvsiologique  des  tissus  avoisinant  unc 
tumeur.  » De  sorte  que  si  l’hypotbese  des  cellules  embryonnaircs  a fonc- 
taon  neoplasique  virtuelle  cst  entierement  gratuite,  ellc  n’est  pas  memo 
suffisante  et  il  faut  encore  edilier  hypotheses  sur  hypotheses  pour  expli- 
quer  la  mise  cn  jeu  de  leurs  proprietes  latentes. 

A defaut  de  preuves  et  cornme  arguments  d’appui,  Cohnheim  invoque 
1’existencc,  indeniahle  du  reste,  de  ces  elements  on  heterotopie  depuis 
liepoquc  cmhryonnaire  et  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  etre  le  point  de 
depart  de  tumeurs,  tels  les  dermo'ides.  Mais  si  les  kystes  dermo'ides  et 
mitres  produits  analogues  sont  hien  d’origine  embryonnaire,  les  cellules 
qui  les  constituent  ne  sont  nullement  des  cellules  embryonnaires,  el  les 
ont  evolue  plus  on  moins  lihrement,  comme  les  cellules  des  tissus  dont 
dies  provenaient,  et  nc  montrent,  en  apparence  tout  au  moins,  aucunes 
proprietes  speciales;  au  surplus  cet  exemple  ne  saurait  etre  generalise. 

Cohnheim  invoque  egalement  1’experimentation  qui,  entre  les  mains 
de  Zahn  (2),  de  Leopold  (3),  aurait  montre  l’impuissance  a prolilerer 
des  tissus  adultes  transplants  dans  un  autre  organisme,  la  concurrence 
vitale  des  elements  avoisinants  les  empechant  de  subsister,  tandis  que  les 
tissus  feetaux  (cartilage)  feraient  preuve  d’une  plus  grande  vitalite  (4). 
Mais,  d’une  part,  ces  tissus  foelaux  grebes  n’ont  jamais  persist  indefini- 
ment,  et  ont  toujours  fini  par  etre  resorbes;  d’autre  part,  l’exemple  des 
kystes  epidermiques  traumatiques,  et  les  experiences  de  Masse,  de  Kaulf- 
inann,  montrent  que  memc  chez  l’adulte,  l’epithelium  ])eut  prolilerer  cn 
tumeur,  deplace  dans  les  tissus  et  hors  de  son  siege  normal.  D’ailleurs, 
pourquoi  se  montrer  plus  exigeant  pour  les  tissus  normaux  que  pour  les 
tissus  des  tumeurs  malignes  elles-memes ; les  innomhrahlcs  et  infruc- 
tueuses  tentatives  de  grclfes  et  d’inoculations  dcs  cellules  des  tumeurs 

(*)  J.  Cohnheim,  Vorlesungen  ilber  allgemeine  Pathologic.  Berlin,  1882. 

(2)  Zahn,  Congres  de  mod.  ini.  de  Geneve,  1878. 

(3)  Leopold,  Virchows  Arch.,  1.  LXXXV. 

(4)  Relativemenl  aux  grcU'cs  de  tissus  embryonnaires  et  foelaux,  il  faul  cilcr  les  experiences 
de  Fere,  qui  a insere  sous  la  pcau  de  poulets,  dcs  blaslodcrmes  d’oeufs  de  poulc,  des  embryons 
et  des  fragments  d’embryons  de  poulet  et  a obtenu  la  production  de  leratonies  divers,  qucl- 
ques-uns  reproduisent  complelemcnt  la  structure  des  tumeurs  a tissus  complexes,  des  teralomcs 
ovariens  ou  testiculaires.  Fiiiiii,  Bull.  Soc.  do  biol . , 1895-06-97-98.  — Fiiim,  La  famille  lera- 
toplaslique.  liev.  de  Chir.,  1895.  — Note  sur  la  production  experimentale  dcs  leratonies. 

Arch,  d'unat.  microsc.,  1897.  Id.  1898.  — A.  Marie,  Tbesc  de  Paris,  1895.  Euas.  La 

transplantation  des  tissus.  Tbesc  de  Paris,  1899. 
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montrcnl,  en  effct,  quo  cos  elements  dories  do  proprietes  prolileralives  si 
specialcs  no  sont  pas  plus  quo  los  tissus  normaux  capables  do  proliferer 
dans  cos  conditions  do  transplantation. 

An  surplus,  lc  principal  avantage  do  la  thdorio  do  Cohnhoim  n’est  pas 
taut  d’etre  prouvee  on  prouvable  quo  do  fournir  uno  explication  plau- 
sible d’un  processus  rcgarde  generalement  comme  lout  special.  Scule- 
ment,  si  ccttc  hypothese  n’explique  pas  toutes  les  tumours,  ello  devient 
par  la  inutile  pour  toutes;  et  il  est  des  faits  oil  une  semblablo  influence 
pent  surement  etre  eliminee,  oil  Ton  ne  saurait  invoquer  l’existence 
d’une  disposition  embryonnaire  antericure  cl  cause  du  developpement 
du  neoplasme.  C’est  dans  les  cas  oil  nous  pouvons  avoir  la  certitude 
que  la  tumeur,  dans  l’espece  un  epitheliome  infectant,  s’est  developpse 
aux  depens  do  cellules  de  formation  nouvelle  ct  partant,  n’dtant  pas 
restees  dormantes,  non  modifiees  dopuis  les  phases  embryonnaires.  Tel 
est  le  cas  de  1’ epitheliome  des  cicatrices  par  exemple,  et  si  I on  peut 
encore  admetlre  que,  dans  les  cicatrices  se  trouvaient  comprises  de  ces 
cellules  dormantes,  une  somblable  supposition  ne  saurait  s’appliquer 
aux  cellules  cpitheliales  tapissant  les  vieux  trajets  fistuleux,  et  qui,  elles, 
sont  manifestement  formees  par  proliferation  consecutive  ii  l’etablisse- 
ment  des  fistules,  a l’age  adulte  par  consequent  et  qui  pen  vent,  comme  lc 
prouvent  les  observations  do  Guiard  pour  les  fistules  urinaires,  do  Devais  • 
pour  les  fistules  osseuses,  etre  lo  point  de  depart  de  tumours  epitlielio- 
matcuses.  A cote  et  comme  faits  non  rnoins  probants  nous  citerons  les  ■ 
faits  de  metaplasias  cpitheliales  consecutives  aux  inflammations  chro- 
niques,  telles  qu’on  a pu  les  observer  dans  les  muqueuses  broncho-pul- 
monaires,  biliaires,  urinaires,  uterine,  etc.,  et  aux  depens  desquelles  on 
peut  voir  se  developper,  nous  en  avons  cite  des  exemples,  des  neoplasies  ■ 
cpitheliales  maligues  de  type  egalement  metaplasiques ; epitheliomes  a 
globes  epidermiques  dans  les  bronches  et  le  poumon,  etc.,  etc.;  d est 
evident  que  si  ces  cellules  out  ainsi  modifie  leur  type  normal  sous  1 in- 
fluence d’une  irritation  chroniquc  (sclerose  avec  dilatation  des  bronches, 
lithiase  biliaire,  etc.),  c’est  qu’elles  ne  sont  pas  demeurees  endormies  - 
ilepuis  la  periodc  embryonnaire,  conscrvant  prccieusemcnt  lours  pro- 
prietes  prolileralives  initiates  pour  les  utiliser  plus  tard  an  grand  detri- 
ment de  l’organisme  qui  les  porte. 

D’aillcurs  est-il  bien  necessaire  aujourd’bui  de  refuter  la  tbcorie  de  « 
Golmhcim?  Et  faut-il  egalement  discuter  la  theorie  ingenicuse,  mais 
bizarre,  et  surtout  trop  peu  appuyee  de  fails,  d’apres  laquelle  les  tumours 
cancereuses  deriveraient  de  l’inclusion  embryonnaire  d’un  germe  jiuneau 
(Critzmann)  qui  se  venge  sur  1c.  tard  de  sa  longue  capt i \ itc  ? 

Mais  si  les  anomalies  du  developpement  embryonnaire  ne  sauraient  i 
expliquer  toutes  les  tumeurs,  elles  en  expliquent,  et  cela  positivement, 

quelques-unes.  . 

D’abord  les  teratomes;  sous  ce  nom  nous  comprendrons  seuloment  ts 
monstres  parasitaires,  soil  renfermes  dans  la  profondeur  des  ooxites 
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splanchniqucs,  soil  adherents  on  divers  points  do  la  surface  du  corps  ct 
notainment  a la  region  coccygicnne  (') ; ce  sent,  des  embryons  plus  on 
nmins  informes,  des  masses  de  composition  variable  depuis  le  simple 
kystc  dermoide  jusqu'aux  tcratomes  complexes  on  la  plupart  des  lissus 
de  Porganisme  sont  represent.es.  Cc  son!  de  veritablcs  Uimcurs  parasi- 
taircs.  Nous  n’insistcrons  pas  du  rcste  sur  le  mecanisine  de  lour  pro- 
duction, deja  expose  infiniinent  mieux  quo  nous  no  saurions  laire  par 
M.  Duval  dans  le  premier  volume  de  ce  trait, c et  dont  los  travaux  de  Cere 
precedemment  rapportes  fournissent  la  demonstration  cxperimcntalc. 

Puis  les  kysles  dermoides,  qui  depuis  Verneuil  (s)  sont  expliques  par 
le  mecanisine  de  l’enclavemenl  (Lannelongue)  (3)  de  parties  de  tissu  sepa- 
rees  de  leur  couclie  origincllc  soil,  on  raison  de  plicature  accidcntclle  des 
teguments,  soit  plus  sou  vent  iors  de  la  fermeture  au  cours  du  developpc- 
ment  de  lentes  on  de  depressions  normales  (fentes  branchiales,  etc.),  soit 
encore  pour  les  kystes  mucoidcs  (Lannelongue)  ou  screux  par  persistence 
de  portions  d’organes  embryonnaircs  ou  foetaux  tcls  que  les  canaux  de 
Wolff,  de  Muller,  de  Bochdaleck,  etc. 

A cole  ct  coniine  tumeurs  de  nature  sinon  d’origine  embryonnaire,  il 
faut  placer  les  tumeurs  complexes  des  ovaires  et  des  testicules  qui,  ainsi 
que  Pont  prouve  les  travaux  de  M.  Duval,  de  Repin  (*),  sont  le  resultat 
d’une  proliferation  ovulaire  sans  fecondation,  sur  place,  aux  depens  des 
ovules  demeures  dans  les  follicules  de  de  Graaf,  ou  pour  le  tosticule  aux 
depens  des  ovules  primordiaux  qui,  ainsi  que  l’a  demontre  Balbiani, 
y demeurent  presents  encore  jusqu’a  la  puberte.  Relativemcnt  a l’origine 
ovulaire  de  ces  neoplasies,  les  fails  sont  absolmnent  demonstratifs,  mais 
y a-t-il  interet  a designer  sous  le  nom  de  parthenogenese  cc  phenomene 
d’ordre  pathologique  et  qui,  on  aucun  cas,  nc  saurait  aboutir  a la  consti- 
tution d’un  etre  capable  de  vie  et  d’inclividualite  independant.es?  N’est-ce 
pas  plutot  un  phenomene  de  proliferation  ccllulairc  neoplasique,  de  tout 
point  semblable  aux  autres  proliferations  des  autres  cellules  de  Porga- 
nisme  qui,  sc  faisant  tonics  sans  fecondation,  pourraient  aussi  bien  etre 
qualifiees  de  parthenogeneliques ; ici  seulement,  en  raison  de  la  com- 
plexile  mcme  des  cellules  ovulaires,  le  produil  cst  forme  de  lissus  com- 
plexes; mais  ces  ovules  en  proliferation  neoplasique  peuvent  aussi 
aboutir,  coniine  les  proliferations  neoplasiques  des  autres  lissus,  a des 
formations  cancereuscs,  infcctantes,  coniine  le  prouvent  les  observations 
de  Cornil  et  Rabinski,  de  Poupinel,  de  Pillict,  etc.,  que  nous  avons  pre- 
cedemment citecs.  Au  surplus  et  si  nous  en  parlous  ici,  cc  n’csl  que  par 
analogic  de  designation  usuelle  avec  les  tumeurs  d’origine  embryonnaire. 
En  realite,  ce  nc  sold,  pas  des  tumeurs  d’origine  eongenilale,  les  fails 

(l)  Cat, bet,  Contribution  ii  l' elude  des  tumeurs  congdnilales  d' origin/'  parasilairc  dc  In 
region  sacro-coccygieitne.  These  tie  Paris,  18!)3. 

(a)  Verneuil,  Soc.  anal.,  1852. 

(s)  Lannelongue  el  Aciiahit,  Trail/!  des  kystes  conginilaux  Paris,  1880.  — Lannelongue  cl 
Menard,  Affections  congini tales.  Tele  el  eon.  Paris,  1891. 

(4)  Repin,  These  dc  Paris,  1891. 
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cites  par  Repin  oh  I’integrite  de  I'ovaire  trouve  plus  tard  portcur  d’un 
kyste  dcrmoidc  lul  constateo  an  cones  d’nne  premiere  laparotomie,  le 
pronvent.  Et  si  la  cause  reelle  de  ce  processus  nous  echappc,  peut-etre 
n’est-clle  pas  bien  di  lie  rente  de  cedes  (pie  nous  invoquerons  pour  les 
autres  neoplasies,  I’influencc  des  irritations  chroniques,  des  troubles 
fonctionncls  et  du  mode  de  vie  anormal  des  cellules;  Ilenneguy  (*)  n’a- 
t-il  pas  justement  trouve  dans  des  follicules  de  de  Graaf  atresies  des  se<r- 
mentations  ovulaircs  sans  fecondation? 

Une  malformation  locale  de  tel  on  tel  point  de  l’organisme,  des  tegu- 
ments cn  particulier,  pent  nous  rend  re  complc  des  di  verses  varietes  de 
mevi,  avec  cctte  reserve  toutefois  que  le  developpement  des  tissus  et  des 
organes  ne  se  borne  pas  aux  phases  ernbryonnaire  et  feetale,  mais  con- 
tinue bien  apres  la  naissance  et  qu’ainsi  peuvent  etre  considerees  comine 
malformations  on  troubles  du  developpement  des  neoplasies  qui  ne  sent 
pas  pour  ccla  congenitales;  ce  qui  nous  parait  notamment  le  cas  pour  les 
adenomes  sebaces  multiples  dont  l’apparition  a l’epoque  de  la  puberte 
n’est  precedee  d’aucune  alteration  locale  anterieure  et  correspond  assez 
bien  au  moment  oil  les  appareils  pilo-sebaces  presentent  une  activite 
formative  toute  speciale.  II  en  est  probablement  de  meme  pour  un  grand 
nombre  d’angiomes  et  de  malformations  vasculaires. 

Les  malformations  du  developpement  ne  doivent  done  nullement  se 
restreindre  a la  phase  de  vie  intra-uterine  et  inversement  toutes  les  neo- 
plasies congenitales  ne  sont  pas  des  malformations  de  developpement; 
car  la  naissance  ne  marque  nullement  une  limitc  tranchee  entre  les  pro- 
cessus ccllulaires  qui  restent  les  memes  avant  et  apres. 

Au  surplus,  Loriginc  ernbryonnaire,  le  trouble  du  developpement  n’cx 
pliquent  nullement  la  proliferation  neoplasiquc;  les  residus  ccllulaires 
apres  fermeture  des  fissures  et  gouttieres  cutanees,  des  fentes  bran- 
chiales,  etc.,  disparaissent  normalement  sans  laisser  de  traces,  de  meme 
lous  les  organes  embryonnaires,  corps  et  canal  de  Wolff,  canal  de 
Muller,  etc.,  pour  leurs  portions  non  utilisees  dans  le  developpement 
ulterieur  de  l’etre;  ces  elements  des  que  cesse  leur  fonction  subissenl 
une  regression  physiol ogique ; de  meme  aussi  les  ovules  non  pondus 
degenerent  dans  les  follicules.  11  faut  done  quclque  chose  de  plus  que  la 
simple  existence  do  ces  reliquats  dcs  formations  embryonnaires,  pour 
qu’ils  proliferent  en  amas,  en  masses  plus  ou  moins  ordonnees  et  finale- 
ment  constituent  des  tumeurs.  En  realite  les  tumours  de  Eembryon  ou 
du  foetus  sont  aussi  difficiles  a expliquer  que  cellos  de  l’adulte,  si  Lon  ne 
peut  supposcr  que  sur  ces  tissus  en  voie  de  developpement  out  agi  des 
causes  pathologiques  irritaf i ves  (pielconques  les  incitant  a proliferer. 
D’ailleurs,  cn  plus  des  tumeurs  liees  aux  troubles  du  developpement,  aux 
anomalies  de  formation,  on  trouve  cliez  le  foetus  et  chez  l’enfant,  appa- 
rentes  ii  la  naissance,  a pen  pres  toutes  les  varietes  de  tumeurs  do  1 adulte 


(*)  Hknneguy,  Complcs  rendus,  189a,  Journal  cle  Canal..  189i 
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(Cliristiani)  (')  avcc  dos  predominances  pour  ccrtaincs  tonnes;  lcs  neo- 
plasies  epithelialcs  maligncs  soul  tout  a iait  cxcoptionnclles,  les  tmneiiis 
conjonclivcs  ct  conjonctivo-vaseulaii'cs  relalivcmont  communes. 

II  Taut  done  adrnettre  qu’embryonnaires,  loelales  ou  adultes  ct  menu! 
ovulaires,  lcs  cellules  qui  sc  derobenl  aux  lois  d’organisation  pour  subir 
la  proliferation  neoplasique  soul,  incitecs  par  unc  influence  patbolo- 
logiquc  quclconquc  independante  dc  lage,  independante  du  processus 
formateur  lies  organes  el  ties  tissus.  Lcs  cellules  peuvent  elrc  incilees  a 
proliferer  a tout  age  ct  a tout  age  idles  peuvent  former  des  tumours. 

A quelque  moment  qu’elle  se  produise,  appeler  cettc  proliferation  unc 
monstruosite  du  developpement  (Bard),  invoquer  l’anarchic  cellulaire 
(Bard,  Marshall),  e’est  simplement  constater  le  fait,  cc  n’est  pas  en 
fournir  l’explication. 

Theories  parasitaires . — Cette  explication,  la  theorie  parasitaire 
pretend  la  donner,  et  au  complet.  C’est,  en  effet,  l’hypothese  la  plus 
simple  comme  conception,  la  plus  anciennement  emise(2),  et  en  me  me 
temps  la  plus  moderne(r>),  car  longtemps  delaissee  elle  a toutnalurclle- 
ment  retrouve  credit  le  jour  oil  les  doctrines  microbiennes  triompbantes 
nous  ont  si  facilement  rendu  compte  des  symptomes  et  des  lesions  du 
plus  grand  nombre  de  nos  maladies,  ct  quelquefois  mcme  aides  a les 
guerir.  Et  cctte  conception  nee,  ou  plutot  ranimee  par  analogic  avec  les 
maladies  infectieuses,  a naturellement  suivi  dans  scs  diverses  modalites 
les  memes  phases  que  l’etude  des  maladies  parasitaires;  on  a d’abord 
chcrche  des  microbes,  ensemence  des  tumeurs  et  cultive  des  parasites 
divers  (Bappin,  Scheurlen,  etc.)  (,l).  Puis,  quand  le  grand  nombre  des 

C)  CmtiSTiAxt,  Neoplasmes  congenitaux.  Journal  dc  I'anat.,  1891. 

(2)  La  theorie  parasitaire  n’est  pas  neuve  en  clFct ; sans  parlor  dc  la  conceplion  des  ancicns 
qui  considcraicnl  Ic  cancer  comme  un  etre  parasitaire,  dc  l’opinion  dc  llarvcy  ( Exercitalioncs 
de  generatione  animalium.  Amst.,  1651),  qui  (lilies  tumeurs  a semblablcs  a des  productions 
parasites  comme  on  on  rencontre  dans  le  regne  vegetal  »,  .1.  Hunter,  Carmichael,  Adams  [On 
the  Cancerous  Breast.  London,  1801),  pensent  que  Ic  cancer  esl  cause  par  la  presence  d'un 
cnlozoaire,  I'bydatidc  carcinomateuse.  Adams  di vise  memo  l’hydalido  cancereuse  en  plusieurs 
especes  qu’il  a designees  sous  les  noms  suivanls  : tujdalidis  lyniphalica,  hydatidis  cruenla, 
kydalidis  carcinomatosa,  et  d’autres  encore  non  denommecs.  C’est  a pen  pres  l’idec  modernc 
dc  Pfciller  et  d’Adamkiewicz,  qui  considerpnt  lcs  cellules  cancercuses  comme  des  parasites. 

(5)  Ledoux  Lebard,  Arch.  gen.  de  mid.,  1885. 

(4)  Rappix,  Rechcrcbcs  sur  l’cliologie  des  tumeurs  maligncs.  Nantes,  1887.  — Scueuim.en. 
Sur  l’ctiologie  du  carcinomc.  Deutsche  vied.  Woch.,  1887.  — Le  bacille  de  Scheurlen  surtoul 
cut  un  moment  dc  vogue;  Domingos  Lreire  ( Briefliche  Mil thcilung  an  G.  It.  Leyden,  s.  Krebs - 
forschungen  belreffend,  Deutsche  vied.  Woch.,  1888)  contesta  la  priorite  dc  sa  decouvertc; 
Schill  [Deutsche  vied.  Woch.),  Lampiasi  Rubino  (Li if.  vied.,  1888)  le  rctrouvaionl  conslanunenl 
dans  les  sarcomes  comme  dans  les  carcinomcs,  et  C.  Lrankc  (Munchener  vied.  Woch.,  1888), 
memo  dans  le  sang  des  malades  atlcints  dc  tumeurs.  S’il  eul  bcaucoup  dc  succes,  il  fut  d’autanl 
plus  vivement  combattu  par  Scngcr  [Berliner  hlin.  Woch.,  1888)  el  Raumgarten  ( Ucber 
Scheurlens  Carcinonibacilliis.  Centr.  f.  Buhl.,  1888),  qui  1’assimilcnt  au  bacille  de  la  pomme 
de  lerre;  Rosenthal  [Zeit.  /’.  Hyg.,  1888),  I’idenlilie  au  leptotbrix  ou  bacillus  epidertnilis  dc 
Ri/.zozero  ct  Rordoni  Ullreduzzi,  cl  monlre  qu’il  ne  se  trouve  que  dans  les  tumeurs  en  rapport 
direct  avec  la  pcau;  A.  Pfeiffer  [Deutsche  vied.  Woch.)  le  trouve  idenlique  au  bacille 
des  verrues. 

D'aulres  formes  aussi  out  etc  decrites;  Moty  a trouve  conslamment  des  microcoques  dans  le 
sang  des  sarcomatcux  (Soc.  de  cliir.,  1894);  Van  Nicssen  a rencontre  dans  un  cancer  do  l'literus 
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rechorchcs  eurcnl  bicn  monlre  quo  les  parasites  trouves  n’avaienl  rien 
de  specifiq ue,  elaicnt  plutot  d’ordre  banal,  pyogenes  cominuns  on  sapro- 
phytes inoffensifs  et  quo  les  cxamens  fails  avcc  tonics  les  garanties  d’nne 
technique  irreprochnhle  lie  donnaient  quo  des  resultats  negatifs  (*),  on 
s’esl  rejete  sue  d’autres  formes  parasitaires,  on  esl  passe  des  microbes 
aux  protozoaircs,  et  en  raison  de  la  morphologic  moins  precise  de  ces 
dernicrs,  de  la  technique  plus  difficile  et  moins  pcrfeclionnee  de  leur 
etude  et  surtout  de  1’ignorance  plus  grande  on  nous  sornmes  a leur  su  et 
on  n’a  pas  tarde  a recueillir  et  a publier  une  abondance  d’observations 
dont  la  bibliographic  seulc  serait  deja  d’unc  fatiganle  longueur  a enu- 
merer  (2). 

Ce  qui  rend  particuliercmcnt  difficile  l’utilisation  coniine  la  critique  de 
la  plupart  de  ces  travaux,  c’cst  que  trop  souvent  les  observatcurs,  a force 
de  chercher  le  parasite,  paraissent  avoir  perdu  de  vue  la  tumour;  ils  par- 
lent  de  tumeurs  malignes,  de  cancers,  de  cancers  epitheliaux,  on  de  sar- 
comes,  sans  plus  de  precision;  sans  description  des  formes  morbides,  et 
chaque  parasite  qu’ils  decouvrent  semble  se  rencontrer  indifferemment 
dans  toutes  les  varietes  de  tumeurs,  tout  coniine  s’il  s’agissait  toujours 
d’une  seule  et  memo  maladie  et  qu’il  suflise  pour  en  elucider  la  cause  pro- 
ductrice  d’avoir  trouve  des  corpuscules  plus  ou  moins  enigmatiques  ii 
Finterieur  des  cellules  qui  les  constituent. 

Aussi  cst-il  necessaire  de  prendre  seulement  corame  cxemples,  les  fails 
de  description  complete,  se  rapportant  a des  lesions  anatomiqucs  deter- 
minees,  a des  formes  parasitaires  bicn  precisees  et  d’en  rapprocher  les 
autres  descriptions  plus  ou  moins  comparables.  C’est  la  marche  qu  a 
suivie  Fabre-Domergue  (r>)  dans  une  tres  remarquable  etude  sur  Forigine 
coccidienne  du  cancer  etil  a pu  assez  exactement  rapporlerles  principales 
formes  parasitaires  decrites  a quatre  types  fondamentaux  qu  il  denomme 
suivant  les  noms  des  auteurs  qui  les  ont  les  premiers  signales  : 1°  type 
de  Darier,  2°  d’Albarran,  5°  de  Thoma,  de  Nils  Sjobring,  4°  de  Russell. 
Nous  allons  les  passer  en  revue  rapiilement,  la  question  des  parasites  du 
cancer  ayant  deja  ele  traitee  dans  cel  ouvrage  par  Ruffer,  Fun  dcsobser- 
vateursqui  s’en  sont  leplus  specialement  occupes(l). 

C’est  a Darier  (s)  que  revient  le  merite  d’avoir  d’abord  signale  la  prc- 

uiic  moisissure  qu'il  qualifie  de  eanccromyces  (■ Centr . f.  Med.,  1894).  Enliu  Delbcl  ( C.o tuples 
rendus,  1895),  a isole  un  bacillc  du  lymphadenome,  reproduisant  par  inoculation  cliez  le  cliicn 
des  tumeurs  ganglionnaircs  multiples. 

(l)  Bali,a.nce  el  Siiattock,  Report  on  cultivation  experiments  with  malignant  new  Growths. 
British  vied.  Journal , 1887. 

(-)  On  trouvera  une  bibliographic  tres  et  endue  de  la  question  dans  la  these  de  A Marie, 
Rechcrches  sur  la  question  du  cancer.  Paris,  1895. 

(3)  Fabre-Dojierguk,  Discussion  de  l’originc  coccidienne  du  cancer.  Annales  de  microgra- 
phic,  1894.  Fabre-Domergue  a depuis  repris  el  complete  son  elude  dans  son  Iraile  des  « Can- 
cers epitheliaux  ».  Paris,  1895. 

(4)  Voy.  t.  II. 

(B)  Dahieii,  Sur  une  forme  de  psorospermosc  cutanec,  diagnostiquec  acne  cornee  ou  acne 
sehacee  concrete.  Soc.  de  biol . , 1889.  — Sur  la  psorospermosc  folliculaire  vegelante.  Ibid.,  et 
Ann.  de  dermal,  et  de  syph.,  1889.  — Sur  une  nouvelle  forme  de  psorospermosc  cutanec,  la 
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sence  dans  une  affection  cutanee  non  neoplasique,  la  psorospennose  lolli- 
cilaire  vegetante,  puis  dans  un  veritable  epithelioma  du  mamelon,  de 
formes  ccllulaires  anormales,  presentant  les  plus  grandcs  ressernhlances 
avec  les  coceidies  du  foie  de  lapin,  ct  appuye  de  l’autorit6  de  Malassez(') 
d avoir  n cite  men  t pose  la  question  de  lour  nature  parasitairc.  Cette  idee 
fut  developpee  par  Wickham  (’),  dans  sa  these  sur  la  rnaladic  de  Paget  du 
mamelon,  puis  appliquec  a d’autres  formes  epithelioinateuses ; Yineent(’), 
Ilache  (*),  allant jusqu’a  reconnoitre  des  coccidies  dans  les  cellules,  pour- 
tan  t hicn  connues  qui  occupcnt  1c  centre  dcs  globes  epidermiques.  Ccs 
nouvelles  coccidies,  et  plus  encore  le  bizarre  rliopalocephalus  carcino- 
matosus  de  Korotneff(5)  et  de  Kurloff(c)  etaient  hicn  compromettants 
pour  Fhypothese  parasitairc. 

Cette  variete  d’apparences  parasitaires  se  rencontre  seulement  dans  les 


neoplasies  derivees  des  epitheliums  de  revetement  ii  cellules  pavimenteuscs 
stratifiees  et  evoluant  vers  la  transformation  cornee.  Ce  sont  des  corps 
arrondis  ou  ovalaires,  inclus  dans  les  cellules  de  la  couche  de  Malpighi  ou 
de  la  couche  cornee,  ou  isoles  entre  ces  cellules,  parfois  cn  groupes ; les 
uns  pourvus  d’une  membrane  d’cnveloppe  a double  contour,  a contenu 
granuleux  ou  homogene,  les  autres  sans  membrane  d’enveloppe.  De  nom- 
breux  travaux  critiques  out  ete  publics  a leur  sujet  par  Borrel  (').  Fabre- 
Domergue  (8),  Thin(9),  Duplay  et  Cazin(10),  Torok  (“),  Petersen  (12|, 
Brault(13),  etc.,  montrant  qu’il  s’agissait  la  purement  et  simplement  d ’al- 
terations cellulaires  susceptibles  d’etre  rencontrees  cn  d’autres  lesions 
et  d’autres  organes  (Pilliet)  (u)  et  qu’il  etait  possible  de  trouver  entre  ccs 
elements  completement transformes  et  les  cellules  epidermiques  parfaite- 
ment  reconnaissables  tons  les  intermediaires  permettant  d’affirmer  leur 
filiation  des  unes  aux  autres.  Ce  sont  des  cellules  qui  subissentde  maniere 
anormale  le  processus  de  keratinisation : on  peut  meme  retrouver  ii  leur 


rnaladic  de  Paget  du  mamelon.  Soc.  debiol.,  1889.  — Autei’icurcmenl,  Pfeiffer  avail,  deceit  une 
forme  de  sporozoaires  dans  un  carciriomc  de  la  jambe  observe  ebez  une  lillc  de  quinze  ans.  — 
Beitriige  zur  KennLniss  dcr  pathog.  Gregarin.  Zeit.  f.  Hyg.,  1888. 

0 Mai.assuz,  Sui'  les  psorospermoses.  Soc.  de  biol.,  1889. 

(4)  Wickham,  Anatomic  patliologiquc  cl  nature  ile  la  rnaladic  de  Paget  du  mamelon.  Congrcs 
intern,  de  derm.  Arch,  de  mid.  exper.,  1890.  These  de  Paris,  1890. 

(3)  V [scent,  Soc.  de  biol.,  1890.  Ann.  de  microgr.,  1890. 

(4)  11  ache,  Soc.  de  biol.,  1890.  Union  med.  du  Nord-Est,  1890. 

(5)  Koiiot.vkff,  Centr.  fur  Dahl.,  1895. 

(6)  Kiiiii.off,  Centr.  fur  Baht.,  1894. 

(7)  Boaiu:i.,  Arch,  de  mid.  exp.,  1800. 

(s)  Fadiie-Domhuuuk,  Congrcs  franc,  de  cliir.,  1891. 

(9)  Thin,  Soc.  med.  et  cliir.  de  Londres,  1891. 

(10)  Durr, ay  ct  Gazin,  Congrcs  ini.  d’ hygiene  de  Londres,  1891.  Semaine  mid.,  1891. 

(n)  Torok,  Monalsschr.  fur  prakl.  Derm.,  XVI. 

(12)  Petersen,  Ueber  die  sogcnannlen  Psorospcrmien  der  Darier’sclien  Kranldieit.  Cenlralbl 
fur  Baht.,  1895. 

(13)  Ilium, t,  Xote  sur  les  modifications  dcs  cellules  dans  les  epitheliomas  d’originc  cclodcr- 
mique.  Pressc  mid.,  1894.  Soc.  anal.,  1894. 

(u)  Pii.ukt,  Surquelqucs  formes  de  degenercsccnce  epilbeliale  rappelant  les  coccidies.  Trib. 
mid.,  1891. 
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intorieur  dcs  grains  d’clcidinc  (Bocck  (’),  Kroring(*) ; keralinisation  soil 
tolale  soil  partiellc,  seulemcnt  du  protoplasrna,  ou  d’linc  partie  du  proto- 


plasma,  on  encore  senlcmenl  du  noyau 

D' 


Mg. 


41).  Scmblables  aux  cellules 
degenerees , ces 
elements  different 
en  outre  des  vrais 
kvstcs  de  sporo- 
zoaires  par  leu  r 
moindre  resistance 
aux  agents  cbi- 
tniques  (Fabre- 
Domergue). 

line  forme  assez 
particuliere  est 
celle  decrite  par 
Albarran  (3)  dans 
les  tumeurs  kys- 
tiques  des  m&choi- 
res,  des  cellules  de 
grandes  dimen- 
sions ct  d’aspect 
tout  a fait  different 
dcs  celllues  epithe- 
liales  avoisinantes. 


Fabre  - Domcrgue , 
qui  a observe  des 
formes  scmblables 


Fig.  41.  — Epitheliome  papillomaleux  de  la  vulve. — Figures  pseudo- 
pa  rasi  la  ires,  par  degenerations  cellulaires,  on  inclusions.  IGrossisse- 
ment  180/1.) 

Celle  figure  et  toules  celles  que  nous  donnons  au  cours  de  cet  article  dans  line  tumcill' 
sont  inediles  el  dessinces  d'apres  nos  preparations  personnelles.  i 

, de  meme  nature, 

A,  A , Cellules  ayant  subi  partiellement  revolution  cornee.  — B,  Inclu- 
sion d’une  cellule  keratinisee  dans  line  cellule  encore  vivace.  — C,  Cel-  attl’ibue  leill‘  appa- 
lule  inclose,  avec  l'apparence  d'une  double  membrane  d'envcloppe.  — na„  c_  - 

D,  D',  Inclusions  leucocytiques.  llllCC  UU  pen  spe- 

ciale  au  mode  de 

vie  de  ces  elements  dans  des  cavites  closes,  baignees  par  un  liquide,  et 
cn  rapprochc  des  observations  de  Noeggerath  (4)  ct  de  Clarke  (5)  oil  se 
presentaient  des  conditions  analogues. 

11  y a pen  a insister  sur  les  corps  a fuchsine  de  Russell (fi),  decrils  simul- 
tanement  par  Cazin(7),  (jui  en  avail  fort  justement  attribue  Forigine  a des 
degenerations  hyalines  dcs  cellules;  ces  apparcnces  sc  renconlrcnl  d'ail- 


(‘)  IIoeck,  Arch,  fur  Dermal,  and  Syphilis,  1892. 

(■)  KnoniNG,  Monatssch.  f.prakt.  Derm.,  1892. 

(3)  Alba  nit  an,  Soc.  de  biol.,  1889.  — Les  lumeurs  de  la  vessie.  Paris,  1892. 

(4)  Noeggehatii,  Bcitriigc  zur  Struktur  und  Enlwickcluugdcs  Carcinoms.  Wiesbaden,  1892. 

(5)  J.  Clauke,  Transact,  of  the  path.  Soc.  of  London,  1892.  — Cancer,  sarcoma  considered 
in  relation  to  llie  sporozoa.  London,  1893. 

(6)  IIdssell,  British  med.  Journal,  1890. 

(7)  Gazin,  Journal  de  I'anat.,  etc.,  1890. 
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leurs  clans  cl’autrcs  lesions  non  neoplasiques  (Klein  ('),  Shattock  et  Bal- 
lance,  Lclnllc  (2),  etc.). 

II  est  an  contraire  infiniment  plus  difficile  tl’ interpreter  cl  do  rapporlcr 
a lour  signification  cxacte  lcs  fomiesd’inclusions  cellulaires  dontThoma(’) 
pa  rail  avoir  lc  premer  sigoale  la  presence,  en  taut  que  parasites,  tout  au 
moins  et  cpii  out  etudiees  ensuite  par  Nils  Sjdbring (‘),  l'oa(’),  Souda- 
kewitch  (G),  ce  dernier  appuye  dans  ses  conclusions  par  la  haute  autorite  dc 
Metchnikoff  (7) , par  Ruder  (8),  dont  lcs  travaux  out  etc  deja  resumes  dans 
cet  ouvrage,  par  Borrcl  (9),  Podwyssozki  (10),  Sawtchenko  ("),  J.  Clarke  (12), 
Keen  (13), Cattle  et  Millar  (u),  Miller (,s),  Steven  et  Brown (1#),  Burchardt  (17j, 
Ncpveuf18),  A.  Marie  ('“),  etc.,  dont  lcs  descriptions  se  rapportent  genera- 
lement  aux  carcinomes ; de  semblables  constatations  ont  ete  faites  pour 


lessarcomes  par  Hadden,  Wernicke,  J.  Clarke  (20),  Paulowsky(21),  Vedeler  (22), 
PetrolT(25),  Gueynatz  (21) ; tous  ces  auteurs  ont  trouve  les  parasites  dans  les 
cellules  des  tumeurs;  Ivahane  (2S)  les  aurait  en  outre  rencontres  dans  le 
sang,  avec  des  apparences  asscz  semblables  a cedes  des  agents  de  la 
malaria;  mais  meme  dans  les  tumeurs  benignes  on  ena  signale;  Vedeler  (20) 
a decrit  un  protozoaire  des  myornes  et  Clarke  en  a trouve  dans  des  kystes 
non  cancereux  du  sein. 

Ce  sont  des  corpuscules  dc  forme  et  de  grandeur  variables,  inclus  soit 
dans  le  noyau,  soit  dans  le  protoplasma  des  cellules,  uniques  ou  multi- 
ples, enkystes  ou  nus,  en  forme  de  boules  d’aspect  collo'ide,  homogenes 
ou  avec  des  prolongements  radios,  renfermant  des  globules,  des  rayons, 


(')  Klein,  Beitrage  zur  path.  Anal.,  1892. 

(2)  Letdlle,  L' inflammation.  Paris,  1893. 

(3)  Thoua,  Forlschrille  cler  Med.,  1889. 

(4)  Nils  Sjubiung,  Ibid.,  1890. 

(з)  Foa,  Centralblatt  fixr  Baht.,  1891.  — Arch.  Hal.  de  biol.,  XX.—  Congriis  de  Piome, 
1894. 

(e)  Soudake witch,  Ann,  de  I'lnst.  Pasleur,  1892. 

(7)  Metchnikoff.  Ibid. 

(8)  Rdffeh,  voy.  t.  II. 

(9)  Bokrel,  Evolulion  ccllulairc  ct  parasilisinc  dans  l’epitheliome.  ThCsse  dc  Monlpellier,  1892. 

(10)  Podwyssozki,  Cenlr.  fur  Bahl.,  1892-1894. 

(и)  Sawtchenko,  Cenlralbl.  f.  Bald.,  1892-1894  et : Les sporozoaires parasites.  Kicw,  1893. 
(12)  Clarke,  British  vied.  Journal,  1895. 

(,5)  Keen,  Boston  vied,  and  surf/.  Journal,  1895. 

(,4)  Cattle  et  Millar,  Lancet,  1893. 

(lB)  Miller,  Cinquieme  eongres  dc  medecins  russcs,  1893. 

(IU)  Steven  et  Brown.  The  Journal  of  path,  and  bad.,  1893. 

(,7j  Burchardt,  Arch.  f.  path.  Anal.,  CXXXI. 

j18)  Nepveu,  Comptes  rendus,  1895.  — Arch,  dc  vied,  exper.,  1894.  —These  de  Castucil. 
Paris,  1894. 

(,fl)  A.  Marie,  These  de  Paris,  1893. 

(20)  .1.  Clarke,  British  vied.  Journal,  1893. 

(21)  Paclowskv,  Virchows  Arch.,  1893. 

(22)  Vedeler,  Das  Sarlcomsporozoon.  Cenlr.  filr  Baht.,  1894. 

(23)  Petrojff,  Gaz.  de  Bolkine,  1894. 

(a4j  Gueynatz,  Wratsch,  1894. 

(25)  Kahane,  Cenlr.  fur  Bald.,  1894. 

(20)  Vedeler,  Cenlr.  fur  Baht.,  XVII. 
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des  etoiles,  parfois  pourvues  il’im  noyau  on  do  grains  colords  ; ou  encore  se 
presentant  avec  l’apparencc  de  kystes  avec  des  corps  arrondis  oil  falci- 
ibrmes.  Cetlc  apparcnce  do  corps  arrondis  on  falciformcs,  logos  dans  uno 
vacuole  du  proloplasina,  esl  celle  ;i  laquelleSawlchonko  dans  sesdernieres 
reclicrches  attache  lc  plus  d’iinportance,  ct  cela  representerail  un  veritable 
stade  de  croissant,  oflrant  les  plus  grandes  analogies  avec  les  formes  de 
croissant  des  protozoaircs.  Ces  corps,  avec  des  colorants  appropries,  se 
comportent  de  manierc  dillbrente  que  les  elements  normaux  des  cellules. 
Malgre  la  precision  do  certains  details,  ce  qui  frappe  dans  toutes  ces  des- 
criptions, c’est  l’impossibilite  de  degager  line  morphologie  precise  et  des 
reactions  invariables,  permcttant  de  reconstituer  un  type  parasitaire  avec 
scs  phases  de  reproduction  scmblaldes  a cellos  qui  sont  connues  chez  les 
protozoaires  authentiques  (').  Ces  figures  se  rapportcnt  evidcmmcnt  a des 
apparences  deja  anterieurement  decrites,  non  settlement  par  Virchow 
(cellules  physaliphores),  Leuhuscher,  Erichsen,  que  cite  d’ailleurs  Souda- 
kcwitch,  mais  encore  par  tons  les  auteurs,  Arnold,  Corn i I , Hansemann, 
Klebs,  etc.,  qui  se  sont  occupes  des  modes anormaux  dcla  division  cellu- 
la ire,  on  de  la  fragmentation  dans  les  cellules  neoplasiques,  et  des  inclu- 
sions leucocytiques  a leur  interieur,  ct  il  est  difficile  d’y  voir  autre  chose 
(pie  des  degenerescences  cellulaires  partielles,  des  accumulations  de  pro- 
duits  intra-cellulaires,  boules  de  mucus  (Sawtchenko)  ou  amas  de  rnaliere 
collo'ide,  des  necroses  partielles  ou  cnfin  des  anomalies  dans  le  processus 
de  division  cellulaire  sur  Iesquellcs  nous  avons  deja  precedemmcnt  insiste. 
D’ailleurs,  si  les  partisans  de  la  nature  parasitaire  de  ces  inclusions  cellu- 
laires sont  nombreux,  les  travaux  critiques  ne  le  sont  guere  moins  et  les 
interpretations  ci-dessus  exposecs  peuvent  etre  appuyees  des  norns  de 
Cornil(2),  Duplay  (3)  et  Cazin,  S.  van  IIoukelom(*),  KIebs(5),  Scbutz(c), 
Ribbert(7),  Strocbe(s),  Steinbaus(®),  Torok(10),  Muller  (u),  Delepinc  (1?), 
EbertbetKurt-Muller(13),  Boyce  et  Giles  (u),Banti(18),Snow(16),  Unna(17),etc. 

(')  Bose,  loatcfois  pense  avoir  observe  le  cycle  evolulif  complet  rlcs  parasites;  il  les  a rue  me 
rullives,  cl  inocules  avec  succes.  Ces  resuUals  ne  nous  paraissent  nullcment  probanls.  F.  .1.  Bose, 
Lc  cancer  (epithelioma,  carcinome,  sarcome,  etc.,  1898.) 

(2)  Coiixil,  Congi’es  de  Rome,  189-1. 

(5)  Dm, ay,  Congres  intern,  d'byg.  de  Budapest,  1894.  — Duplay  et  C.vzix,  Semaine  mcd., 
1893.  — Cazin,  These  de  Paris,  1894. 

( 4 ) S.  van  llEuiuii.o.ir,  Congres  de  Berlin,  1890. 

(5)  Ki.eds,  Deutsche  Died.  Woch. 

(li)  SciiOtz,  Munchener  med.  Woch.,  189*. 

(7)  ItiuuEriT,  Deutsche  med.  Woch.,  1891-1894. 

(s)  Sthoeoe,  Zieglers  Beilrdge,  1892. 

(!l)  Steiniiaus,  Arch.  /'.  path.  Anal.,  CX.XYI-CXX\’ll. 

('")  Toubii,  Monatssch.  fur  prnkl.  Derm.,  1892. 

t11)  Mui.leb,  Virchows  Arch.,  CXXX. 

(w)  Dei.epine,  British  med.  Journal,  1892. 

(13)  Eijeutii,  Fortschritle  der  Med.,  1890.  — Ear. am  und  Kuhy  Mii.i.ku,  Zcitschr.  f.  wiss 
Zool.,  1892. 

(,4)  Boyce  ct  Giles,  The  report  a proceeding  of  the  royal  Soe.,  1895. 

(I5)  Ba.nti,  H if.  med.,  1895. 

(1(i)  Snow,  Lancet,  1895. 

(,7)  Unna,  Derm.  Zeilschrifl,  189!. 
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Nous  (lovcms  oiler  comnic  particuliercmenl  demonstratives  Ics  figures  que 
donno  Fabrc-Domergue  do  cos  alterations  cellulaires  el.  donl  I’cnchaine- 
incnt  perinet  dc  micux  comprendre  los  apparences  insolites  do  quelqucs- 
unes  d’entrc  cllcs. 

En  soinme,  il  nous  parait  aclucllcmcnl  impossible  do  conclure  a la 
nature  parasitaire  des  inclusions  cellulaires  decril.es  coniine  coccidics, 
sporozoairos,  protozoaircs,  scion  que  Eon  voudra  employer  des  termes 
plus  on  moins  generaux;  non  quo  nous  pretendions  par  un  a priori 
in  justifiable,  nier  la  possibility  du  parasitisme,  mais  simplonient  parcc 
qu'il  n’a  jusqu’a  present  pas  fait,  scs  preuves,  quo  los  apparences  decrites 
s’expliquent  paiiaitenicnt  par  des  lesions  purement  cellulaires  ct  que 
dans  lc  plus  grand  nombre  des  cas,  cos  lesions  cellulaires  sont  incontes- 
tables.  11  no  faut  pas  oublier  on  effet  quo  jusqu’a  present  toul.es  les  con- 
statations  faites  reposent  uniquement  sur  l’examcn  inicroscopiquc,  qu’il 
n’y  a pas  do  cultures,  pas  d’inoculations  a l’appui,  pas  d’isolement  des 
soi-disant  parasites;  que  meme  l’examen  histologique  nc  fournit  ni  une 
morphologic,  ni  des  reactions  colorantes  precises  ot  pas  davantage  la 
seric  des  formes  Ics  plus  caracteristiques  des  parasites  supposes  el.  com- 
parables a cellos  qui  sont  connues  pour  les  micro-organismes  dc  la  meme 
classe.  D’ailleurs,  sinousconnaissonsdes  sporozoaires  pathogenes  et  memo 
pour  l’hommc  (Gubler  (‘),  Pitres  et  Kiinstler)  (2)  s’ils  sont  susccptiblcs 
dc  vivre  dans  le  protoplasma  des  cellules,  ils  ne  produisent  en  tons 
cas  que  des  lesions  purement  inflannnatoires  et  banales,  plus  ou  moins 
comparables  a celles  des  autres  parasites  et  ne  rcssemblant  millc- 
ment  aux  tumeurs.  L’excmple  tant  cite  des  coccidics  du  foie  chcz  le 
lapin,  nous  montre  justement  une  infection  aboutissant  a la  destruc- 
tion des  epitheliums  ct  a l’enkystemcnt  des  parasites  dans  le  tissu  con- 
jonctif  (3); 

Tout  reccinmcnt  l’liypotbesc  parasitaire  a pris  une  autre  forme,  incri- 
ininant  d’autres  agents,  les  blastomycetes.  Dans  ce  dernier  cas,  les  para- 
sites sont  incontestables,  ils  out  .etc  non  seulcment  vus  dans  les  tissus  et 
colores,  mais  encore  isoles,  cultives  et  inocules;  seulcment  il  cst  v rai- 
ment impossible  d’interpreter  les  affections  on  ils  out  ete  rencontres,  et 
Ics  lesions  produil.es  par  lour  inoculation  chcz  les  aniinaux  autrement 
(pie  coniine  phenomenes  purement  inllammatoires  et.  bicn  en  rapport  en 
effet  avec  Paction  connuc  des  agents  parasitaires.  Otto  llusse  (4),  qui  a 
attire  I’attcntion  sur  res  faits,  compare  du  restc  les  lesions  rencon trees 
chcz  son  malade  a une  pyemie  clironique,  et  dans  le  cas  de  Corselli  et 
Frisco  (:;),  il  s’agissail,  d’une  tumefaction  des  glandcs  mesenteriques  avec 


')  Gdbler,  Soc.  (k:  kick.  1 859. 

I2)  Ki'xsTi.Kii  cl  I’ithes,  Jun rim/  ilr  viict'ographie,  I SS I. 

(3)  Mai.assez,  I’soi'ospecmosc  du  foie  cliez  le  lupin  (lomesliqui'.  Arch,  dr  mid.  exp.,  11. 

!4)  Otto  Dussk,  Cvnlr.  f.  Bald.,  1894.  — Uclier  Saccharonivees  hominis.  Virchow*  I rrh 
195.  ‘ ' ‘ ’ 

(5)  Coiiseu.i  el  Kiiisco,  Ann.  d'igienr  spcvimcnlalc , 1895. 
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ascilc  chyliforme.  Los  lesions  obtcnues  cbez  los  animaux  par  cos  obser- 
vatcurs,  ct  aussi  par  Sanfclice  ('),  Maf Ricci  cl  Sirleo  ( i ),  operant  avec  dcs 
parasites  no  provenant  pas  do  l’hornme,  ne  sent  pas  plus  caracteristiques 
d’un  type  neoplasique  dcfini,  et,  juslement  la  facilile  do  reussite  do  cos 
cultures  et  inoculations  contrasle  avec  los  resultats  si  eonstamment 
negatifs  dans  Delude  dos  vraies  tumeurs(5).  Cc  tpii  du  restc  parait  avoir 
surtout  frappe  cos  observateurs,  et  cc  qui  constituc  lo  principal  inleret 
do  ces  fails,  c’est  Ic  siege  intracellulaire  d’un  grand  nombre  de  ces  para- 
sites, donnant  ainsi  dos  figures  assez  semblables  a cclles  decrites  dans  les 
cancers  ct  pretant  par  la  a une  assimilation  des  uncs  aux  autres  (Pianosc, 
Roncali,  Ajevoli)  (*).  On  pout  on  rapprocher  les  parasites  rencontres  chez 
rhomme  par  Curtis  (s)  dans  une  masse  pseudo-ncoplasique  d’apparcnce 
muqueuse. 

11  n’est  pas  inutile,  avant  de  conclure,  de  preciser  sur  quclles  bases  est 
actuellement  edifice  la  theorie  parasitaire  des  tumours  ct  quelles  devraient 
etre  les  conditions  de  sa  demonstration. 

Des  preuves  cliniques  ou  experimentales,  aucune,  nous  l’avons  vu 
precedemment,  n’est  demonstrative,  ni  meme  probante,  et  les  souls  fails 
positifs  observes  se  rapportent  seulement  au  mecanismc  de  la  greffc  cel- 
lulaire.  Les  preuves  tiroes  de  l’etude  des  parasites  eux-memes,  sont  de 
nulle  valour  en  ce  qui  conccrne  les  microbes  ou  les  agents  parasitaires 
isoles  ct  cultives,  les  uns  se  sont  montres  sans  action  pathogene  quel- 
conque,  d’autres  etaient  dcs  parasites  vulgaires  et  d’action  banale, 
d’autres  encore  pathogenes,  mais  causant  des  affections  impossibles  a 
identifier  avec  les  tumeurs.  Restent  les  parasites  endo-cellulaires,  ni 
isoles,  ni  cultives,  ni  inocules  et  deceits  seulement  d’apres  dcs  appa- 
rences  purement  morphologiques.  La  preuve  faite  de  leur  nature  reelle- 
ment  parasitaire,  et  elle  n’est  pas  encore  etablie,  il  resterait  encore  a 
prouver  leur  role  pathogene. 

C’est  ici  qu’il  est  necessaire  de  rappeler  quelles  sont  les  obligations  a 
remplir  par  la  theorie  parasitaire  pour  pouvoir  expliquer  les  tumeurs; 
les  tumeurs  malignes  bien  entendu,  puisque,  a de  rares  exceptions  pres, 
ce  sont  les  seules  auxquellcs  on  en  fasse  [’application ; et  c’est  la  deja  un 
premier  reproche  a fairc  aux  partisans  de  cctte  theorie,  quo  de  ne  tenir 
aucun  compte  des  formes  de  tumeurs,  des  scries  palhologiques  qu’elles 
constituent,  des  parentes  evidentes  qui  existent  entre  elles  ct  qui  les 
relient  les  lines  aux  autres,  hyperplasies  de  tissu,  tumeurs  benignes, 
tumeurs  malignes.  Ce  qui  tient  peut-clre  a ce  lait  quo  les  plus  ardents 

(*)  Sasfelice,  Cenlr.  f.  Bald 1895.  — 11  Policlinico , 1895.  — Ann.  digiene  sperimen- 
Lale.  1895. 

(2)  Maffdcci  cl  Siiu.eo,  II  Policlinico.  1895. 

(3)  Nous  cn  d irons  aulanl  dcs  pai’asitcs  complexes  plus  reccmmenl  decrils  par  Bra  (Soc.  do 
Liol.,  1898,  el  Presse  mid .,  1899)  el  par  J.  Chevalier  (C.  /?.,  1899.) 

(4)  I’iaxese,  (Horn.  ini.  d.  scienz.  mcd.,  1895.  — Zieglers  Bcilriige,  1890.  — Roncali,  U 
Policlinico , 1895.  — Ajevoli,  Ibid. 

(5)  Grams,  Soc.  de  biol.,  1895,  cl  Ann.  de  l' Inst.  Pasteur,  1896. 
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defenseurs  do  l’origine  parasitairo  dos  tumours  soul,  dos  bacteriologisles 
on  dos  cliniciens  ct  non  dos  anatomo-pathologistcs  do  protession,  ct  quo 
la  plupart  dos  arguments  a lour  opposcr  soul  tires  do  1’eludc  anatomiquc 
do  cos  neoplasics. 

Pour  It's  tumours  malignes  done,  nous  avons  precedcmmcnl  asscz 
insistd  sur  la  constitution  ccllulaire  speciliquc  du  neoplasme  ot  sur  la 
demonstration  do  la  migration  ccllulaire  dans  toutes  les  metastases  pour 
adincttre  quo  toutc  explication  qui  n’en  tient  pas  compte,  tombe  a faux. 
Los  tumours  sont  constitutes  par  la  proliferation  locale  d’elements  de 
I'organisinc,  ct  toutes  les  neoplasics  produites,  suit  par  extension  du 
foyer  primitif,  soit  a distance  par  metastase,  derivent  de  ccs  elements 
cellulaires  proliferes;  si  cc  processus  est  cause  par  des  parasites,  il  faut 
done  adincttre  quo  ccs  parasites,  non  seulement  n’affaiblissent  pas  Ics 
proprietes  proliferatives  ct  vegelatives  des  cellules,  connnc  nous  Icvoyons 
iiabitucllcment  dans  toutes  les  infections  oil  les  parasites  penetrent  a 
Finterieur  dos  cellules,  mais  au  contraire  les  exagerent,  poussant  ces 
elements  a proliferer,  a emigrer,  a repulluler,  on  somme  se  trouvent 
constammcnt  agissants  derriere  le  processus  purement  ccllulaire  qui  seul 
sc  rcvele  a notre  examen.  Evidemmcnt,  il  n’est  pas  actuellement  perm  is 
dc  dire  que  le  fait  cst  impossible,  qu’il  nc  saurait  exister  unc  forme  de 
parasitisme  remplissant  ces  conditions  d’excilation  elective  de  la  prolife- 
ration dc,  certains  elements  cellulaires,  mais  nous  n’en  connaissons  aucun 
cxemple  demontre  et  e’est  vraiment  pen  de  chose  comme  seule  preuve, 
que  ces  corpuscules  cnigmatiques  qui  ressemblent  si  fort  a des  cellules 
alterees,  a des  fragments  de  cellules  ou  de  noyaux. 

Le  parasitisme  tel  que  nous  le  connaissons,  n’cxpliquc  done  pas  la 
migration  cellulaire,  element  esscnticl  de  la  malignite,  n’explique  pas  la 
facilite  des  greffes  ct  des  metastases,  qui  impliquent  1’exaltation  des 
proprietes  vegotatives  cellulaires  peu  en  rapport  avee  Faction  nocive  de 
parasites  inclus;  car  nous  croyons  inutile  d’insistcr  sur  la  difference  fon- 
damentale  qui  existc  entre  les  metastases  infecticuses,  formees  de  para- 
sites ct  de  leucocytes,  qui  dans  lours  foyers  secondaircs  sc  constituent 
aux  depens  dc  ces  memos  leucocytes  el  des  elements  locaux  irrites  et  Ics 
metastases  neoplasiques  oil  Ics  souls  elements  actifs,  proliferanls,  sont  les 
cellules  venues  du  foyer  initial.  Cette  importance  do  la  migration  dos 
cellules  neoplasiques  dans  la  conception  pathogenique  des  tumours  ma- 
lignes, nous  montre  qu’on  nc  saurait  en  ccs  cas  adincttre  le  raisonne- 
ment  par  analogic,  des  tumeurs  des  animaux  a cclles  des  vegetaux,  chcz 
lesqucls  de  scmblables  processus  nc  peuvent  exister,  et  conclure  comme 
le  fail  Metchnikoff,  de  la  nature  parasitairo  des  unes,  a la  nature  egale- 
mont  parasitairo  des  autres.  Enfin,  parmi  les  productions  inetastatiques, 
certaines,  cclles  ou  la  metastase  reproduil  non  plus  un  lissu  simple, 
comme  dans  le  plus  grand  nornbre  des  cancers,  mais  un  lissu  complexe. 
avee  des  groupements  organiques,  poils  ou  glandes,  comme  dans  certains 
dermoides  ovariens  generalises  a la  cavite  peritoneale  et  don l nous  avons 
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precedemment  cite  <Jcs  examples,  nous  paraissent  absolument  inconci- 
lialilcs  avec  la  theorie  parasitaire. 

Autre  fait,  dil'ficilcmcnt  explicable  par  cettc  hypolhese  : l’absence  d’in- 
fection  des  tissus  similaires.  On  pout  a la  rigueur  concevoir  un  parasi- 
tisme  borne  a une  senle  variete  de  collides;  mais  pourquoi  toutes  les 
cellules  similaires  lie  sonl-elles  pas  infectecs  de  proche  en  procbe  et 
pourquoi  la  tumeur  croit-elle  moins  par  transformation  des  parties  avoi- 
sinantes,  ce  qui  est  lc  fait  constant  dans  toutes  les  neoplasies  infectieuses 
connues,  que  par  pullulation  de  ses  propres  elements;  par  exemple,  un 
epitheliome  culane  se  generalise,  un  noyau  metastatique  se  forme  a dis- 
tance an  voisinage  d’un  autre  point  de  la  peau  et  l’envahit,  jamais  on  nc 
voit  a son  contact  l’epiderme  s’hypertrophier  et  ses  cellules  proliferer  en 
neoplasme,  mais  au  contraire  elles  sont  refoulees  et  detruites  par  la  com- 
pression excrcec  par  lc  noyau  metastatique  a la  constitution  duquel  elles 
ne  prennent  aucune  part.  Si  pourtant,  un  parasite  se  propage  dans  les 
cellules  epithcliales  de  la  tumeur,  pourquoi  ne  se  propage-t-il  pas  cga- 
lcment  dans  ces  cellules  de  meme  nature,  de  memo  espece,  de  meme 
variete?  Ou  bien  s’il  faut  admettre  une  preparation  anterieure  des  cellules 
leur  donnant  toutes  ces  proprietes  que  lc  parasitisme  n’explique  pas,  a 
quoi  bon  l’hypothese  parasitaire?  Car  meme  prouvee,  elle  n'est  pas  suf- 
iisante,  il  faut  toujours  en  revenir  a des  actions  cellulaires,  a une  raise 
en  jeu  de  proprietes  cellulaires,  les  parasites  ou  leurs  produits  de  secre- 
tion n’intervenant  que  comme  cause  excitatrice,  sans  diriger  en  rien  le 
processus;  en  sorte  que  ce  qui  parait  specifique  ce  nest  pas  la  cause, 
c’est  la  fonction  cellulaire  raise  en  jeu. 

Mais  si  l’hypothese  parasitaire  ne  nous  parait  pas  actuellement  admis- 
sible pour  l’ensemble  des  tumeurs,  nous  ne  voudrions  pas  dire  qu  elle  ne 
puisse  s’appliquer  a certaines  d’entre  elles  et  que  le  groupe  peu  homo- 
gene qu’clles  constituent  ne  renferme  pas  encore  nombre  de  ty-pes  qui 
devront  etre  un  jour  ranges  dans  les  neoplasies  infectieuses  ou  parasi- 
taires.  Cela  memo  est  tres  probable;  on  pent,  penscr  que  certaines  des 
neoplasies  actuellement  etiquetees  mycosis  fongo'ide  par  exemple,  peut- 
etre  certains  lyinphadenomes  (Delbet)  ou  tumeurs  sareomateuses  se  deta- 
cheront  du  groupe  comme  precedemment  1 actinomycose.  Mais  si  ces 
possibilites  expliquent  l’intervcntion  de  1 hypolhese  parasitaire  dans  la 
pathogenie  des  tumeurs,  cela  n autorise  nullement  sa  generalisation  ii 
tout  le  groupe. 

Autres  theories  pathogeniques . — Nous  pourrons  etre  plus  href  sur 
les  autres  theories  pathogeniques.  Nous  ne  rappellerons  pas  ce  que  nous 
avons  precedemment  dit  des  diatheses,  car  s’il  est  lacile  d incriminer  line 
cause  generale  favorisante  du  developpement  des  tumeurs,  il  est  phis 
difficile  d’en  preciscr  la  nature,  le  mode  d’action,  sous  peine  de  sortir 
aussitot  des  fails  positifs  et  demontres.  I)  ailleurs  tout  dans  1 histoire  des 
neoplasies  implique  l’inlluence  predominante  d’une  action  locale.  Cette 
iiilluence  locale  serait-elle  due  au  systeme  nerveux?  Quelques  auteurs. 
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Marshall  notammeut,  so  rattachont  encore  a cetlc  hypothesc,  la  croissance 
neoplasique  tiendrait  a l’absenco  do  regulation  nerveusc,  les  cellules  dcs 
cancers  n’etant  pas  on  relation  avec  lo  system®  nervoux.  Mais  il  laid,  bien 
avouer  qu’aujourd’hui  Ic  role  du  systeme  nervoux  dans  la  proliferation 
cellulaire  ot  dans  1’edification  dos  tissus  parait  singulieremcnt  restreint, 
tous  les  phenoinenes  du  developpement  so  passent  liors  do  son  influence 
ct  aucune  des  actions  nerveuscs  connues  no  parait  on  relation  avec  unc 
edification  neoplasique  quelconque. 

Les  cellules  portent  en  ellcs-mcmes  leur  force  regulatrice  et  se  main- 
tiennent  les  unes  les  autres  conformement  an  plan  d ’organisation ; aussi 
a-t-on  pense  attribuer  1c  developpement  des  tumeurs  a la  cessation  dc  cet 
antagonisme  normal  des  cellules  ct  dcs  tissus ; d’apres  Thiersch,  l’epithc- 
lioine  se  developpe  chez  les  gens  ages,  parce  quo  le  tissu  conjonctif  plus 
precocement  senile  est  incapable  d’arreter  la  proliferation  des  epithe- 
liums rcstes  vivaccs  jusqu’a  l’extreme  vieillesse.  Cette  conception  sc 
retrouve  diversement  modifiee  chez  la  plupart  dcs  auteurs  allemands, 
meme  acceptee  encore  par  Cohnheim,  qui  fait  du  defaut  de  resistance  dcs 
tissus  avoisinant  une  tumeur,  la  cause  de  sa  malignite.  II  est  pourtant 
difficile  de  trouver  la  une  explication  du  processus  neoplasique  et  les 
objections  sont  trop  facilcs  pour  que  nous  croyions  necessaire  d’insister 
sur  Tinsuffisance  de  ces  hypotheses. 

Klebs(1),  utilisant  les  resultats  dc  l’examen  histologique  qui  montre  les 
cellules  neoplasiques  frequemment  penetrees  par  des  leucocytes,  a cm  y 
voir  unc  sorte  de  conjugaison  cellulaire,  analogue  acelle  du  spermatozoi'de 
et  de  1’ ovule  ct  capable  comme  clle  de  donner  naissance  a des  produits 
cellulaires  doues  d’unc  vitalitc  exceptionnelle.  Ces  idccs  acceptees  par 
Hanscmann  (2)  et  developpees  par  Schleich(3),  sont  certainement  inge- 
nieuses,  mais  manquent  totalement  de  preuves;  et  si  la  presence  dcs  leu- 
cocytes dans  les  cellules  est  incontestable  (fig.  41),  leur  role  restc  douteux ; 
est-ce  un  processus  phagocytaire,  ces  elements  s’attaquant  aux  cellules 
ilegenerees  ou  meme  comme  le  pense  Ruffcr,  a des  parasites  inclus;  sont- 
ils  au  conlraire  absorbes  et  digeres  par  les  cellules  neoplasiques  comme 
l’admet  Hauser  (*)?  La  question  est  douteusc,  ces  phenoinenes  paraissent 
d’importance  secondaire,  ct  se  rencontrent  d’ailleurs  en  dehors  dcs 
lesions  neoplasiques,  aussi  ricn  n ’autorise  a y chcrchcr  la  cause  meme  du 


processus. 

Comment  on  pent  comprendre  les  conditions  du  developpement  des 
tumeurs.  — 11  nous  parait  plus  instructif  d’insister  sur  le  rapport  qui 
existe  entre  les  modifications  morphologiques  et  fonctionnelles  des  cellules 
et  les  varietes  de  tumeurs,  leurs  tendances  extensives,  leur  propension  a 
la  malignite.  Comme  nous  l’avons  observe  dans  le  developpement  du 
cancer  de  l’estomac  aux  depens  des  adenomes  de  cet  organe,  ct  comme 


(*)  Loc.  cil. 

(*).  (s).  (‘),  Loc.  cil. 
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I'onl  ailmis  Hauser,  Beneke,  elc.,  Fexallalion  ties  functions  vegetative* 
suinblo  proporlionnelle  a Faffaiblissemenl  des  fonctions  specifiques  et 
ccs  modifications  eellulaires  morphologiques  cl  fonctioimellcs  sc  rencon- 
Ircnl  an  dcgre  pres  les  memes  dans  Ics  processus  inflammatoires  cl  sur- 
LouL  inllanimaloircs  ebroniques  cl  dans  Ics  neoplasmes ; au  minimum  dans 
les  mis,  au  maximum  dans  Ics  aulres.  Cc  nc  soul  la,  il  cst  vrai,  que  dcs 
observations  parlielles,  s’applqtiant  a certaines  varietes  dc  lumeurs,  ;i 
certaines  scries  neoplasiques  ct  dont  les  conclusions  soul  difiiciles  a gc- 
neraliser.  Mais  nous  sommes  vraiment  encore  trop  peu  avances  en 
pareille  matierc  d’histogenese  cl  de  developpement  pour  prclendrc  expli- 
quer  lous  les  cas  et  fournir  dcs  lois  gencrales  au  developpement  dcs 
lumeurs;  tandis  qu’en  s’en  tenant  a certains  fails  inieux  observes  ou 
plus  facilcment  observes  nous  pouvons  du  rnoins  obtenir  quelques  Incurs 
sur  1’evolution  du  processus. 

Autant  qu’on  les  pent  soupgonner,  les  conditions  pathogeniques  des 
neoplasies  apparaissent  Ires  complexes,  et  semblent  constitutes  a la  fois 
par  une  action  locale  provocatrice  ct  meme  productrice  et  par  une 
influence  generate  complice,  autorisant  le  developpement.  De  cetle  dcr- 
niere  nous  ne  saurions  dire  plus  que  de  la  comparer  a l’etat  de  receptivite 
pour  les  maladies  infecticuses  et  parasitaires,  etat  de  leceptixile  qui  pent 
d’ailleurs  fort  bien  s’allier  avec  l’idee  que  nous  nous  faisons  aujourd’hui 
d’une  diathese,  qui  pent  egalement  soit  se  developper  chez  l'individu, 
soil  lui  etre  transmis  par  heredite.  Mais  l’etat  de  receptivite  existant,  les 
causes  locales  surtout  paraissent  importantes. 

C’est  un  phenomene  bien  remarquable  en  etfet,  que  la  circonscription 
etroite  des  neoplasies  malignes  a leur  debut,  l’unite  de  leur  siege  initial, 
qui  peut  etre  posee  en  regie  presque  constante.  Evidemment  il  existe  des 
observations  de  cancers  primitifs  multiples,  dc  sieges  et  dc  types  difle- 
rents;  Frenkel  (*)  dans  sa  these  en  rapporte  une  quinzaine  d observations 
dues  a Bard,  Gornil,  Nettcr,  etc.;  on  peut  y joindre  les  observations  de 
Letulle,  Abesser,  Lohlein,  Ivaltenbach,  Thiery,  Fontoynont,  Miliau(*); 
nous  en  avons  nous-ineme  observe  un  cas  typique,  de  cancer  priinit it  des 
voies  biliaires,  coexistant  avec  un  cancer  egalement  primitif  devcloppe 
dans  l’estomac  au  pourtour  d’un  ulcere  simple.  Mais  ce  sont  la  des  tails 
lout  exceptionnels,  des  rencontres  de  hasard  cl  qui  n attenuent  en  rien 
l’iniportance  de  l'unitc  de  siege  initial  des  cancers.  Or.  il  n’esl  pas  moms 
remarquable  que  dans  les  cas  ou  le  cancer  sc  devcloppe  aux  depens  de 
parties  chroniqucment  enflammees,  ct  quand  ccs  inflammations  chroni- 
ques  siegent  en  des  regions  etendues,  en  des  points  multiples,  cetle 
circonscription  exacte  dc  la  lesion  caneereuse  initiale  n a plus  la  meme 
Constance,  le  debut  peut  sc  faire  simultancment  dans  dcs  foyers  multi- 

(*)  Fuenkel,  These  tic  Paris,  1894.  — Baud,  Arch . gen.  dc  »ird.,  1892.  _ 

m Lbtdu-e  el  (W-DANNE,  Soc.  anal.,  1895.  - Abesser,  Jnaug  Dus.  Berlin,  18S. . 
Lohlein,  Deutsche  med . Woch.,  1889.  — Ivaltenbach,  Berliner  him.  oi 
Soc.  anal.,  1889.  - Fostctbobt,  Ibid.,  1897.  - M.lian,  Ibid.  - Lewllb,  Preue  mid.,  IX.'/. 
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pies,  a distance  lcs  uns  des  autrcs,  le  type  du  cancer  rcstant  toulefois  le 
me, ne  dans  ces  divers  foyers.  Tel  esl  le  cas  pour  l^pilheliome  developpe 
aux  depens  du  lupus;  sur  un  total  de90  cas  dc  lupus  complique  d epitlic- 
liome  et  reunis  par  Dcsbonnets('),  huit  Ibis  lc  cancer  debuta  cn  deux  ou 
plusicurs  points  de  la  surface  lupique.  II  en  est  de  mcine  pour  les  cancers 
developpe s chcz  les  paraffincurs,  les  ramoncurs,  les  ouvriers  cn  briquettes 
de  houille,  etc.,  tons  malades  dont  les  teguments  sont,  chroniquement 
al teres  en  nombre  de  points  a la  lois  et  sur  des  surfaces  etenducs,  chcz 
eux  lepitheliome  apparait  cn  des  endroits  multiples  (Scliimmelbush(2),  et 
cela  sc  voit  aussi  pour  les  cancers  consecutifs  aux  vermes,  aux  plaques 
seborrbeiques,  aux  lesions  congenitales  dermo-epidermiqucs  el  notam- 
ment  dans  la  maladie  de  Kaposi,  1 e .xeroderma  pigmentosum.  S’il  est 
plus  difficile  dans  les  cancers  visceraux  de  retrouver  cette  multiplicity  dc 
siege  initial,  en  raison  de  1’epoqUe  tardive  a laquelle  se  fait  d habitude 
la  verification  anatomique,  il  existe  neanmoins  des  formes  morbidcs 
oil  le  fait  a puetre  constate  et  qui  sont  justement  de  cellcs  ou  l’appantion 
dc  repitheliome  est  manifestement  lice  a revolution  d’un  processus 
inflammatoire  anterieur,  notamment  pour  le  cancer  avec  cirrhose,  dit 


adenome  du  foie,  oil  les  nodules  ep i tliel i omatcu x sont  habituel lenient 
multiples,  formes  simultanement  par  transformation  des  cellules  hepa- 
liques  et  non  issus  par  metastase  d un  foyer  initial.  Nous  avons  cgale- 
ment  constate  lc  developpement  du  cancer,  en  plusieurs  points  a la  fois 
de  la  muqueuse  gastrique,  dans  la  transformation  epitbeliomateuse  des 
polvadenomes  en  nappe  de  l’estomac.  Ces  exceptions  a la  loi  generale  de 
I’ unite  de  siege  des  epitbeliomes  it  leur  debut  sont  done  une  preuve  de 
plus  de  l'inlluence  locale  preponderanle  dans  le  developpement  du  cancer 
et  bicn  probantes  egalement  en  favour  dc  1 influence  generatricc  de  1 irri- 
tation chronique  anterieure. 

Des  considerations  semblables  sont  applicables  aux  tumeurs  benignes, 
et  dc  celles-ci  sont.  surtout  multiples  cellos  qui  se  rapportent.  il  des 
influences  irritatives  ou  des  troubles  fonctionnels  de  regions  etenducs 
(papillomes,  adenomes  gastriques,  lipomes,  etc.),  ii  des  troubles  du 
developpement  de  parties  similaires  (na3vi). 

Toulefois  si  dans  la  grande  majorite  des  cas  le  developpement  initial 
des  tumeurs  se  fait  aux  depens  d’un  territoire  cellulaire  circonscrit, 
nous  ne  saurions  admettre  avec  Bard,  qu’il  debute  par  une  seule  cellule. 
A vrai  dire,  et  sauf  le  cas  des  proliferations  ovulaires,  il  parait  ii  peu  (ires 
impossible  de  fournir  un  fait  positif  a l’appui  de  cette  hypotbese,  que  con- 
tredit  lout  ce  que  nous  savons  sur  les  lesions  initialcs  des  tumeurs.  En 
ce  qui  conccrnc  lcs  neoplasies  benignes,  nous  avons  deja  insiste  sur  ce 
fait  qu’elles  etaient  lc  plus  souvent  complexes,  organoides,  constituees 
par  la  proliferation  simultanee  d’elemenls  de  nature  differenle,  coniine  il 


(*)  Desboxneis,  T’Iicsc  ile  Paris,  •1894. 

(*)  SciiniMEi.iiusii.  Urber  mulliplcr  Auflrolon  prim  Carcinom.  Archive,  fi'tr  klin.  Cliir .,  1889. 
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arrive  dans  certains  papillomes  on  adenomcs  donl  la  proliferation  parait 
si  hien  porter  sur  tons  les  tissns,  qu’on  demeure  incertain  dans  quelle 
classe  de  tumeurs  les  ranger,  ct  que  dans  leurs  transformations  ma- 
lignes  ils  peuvent  donner  naissance  a des  productions  de  varietes  diffei 
rentes. 

Meme  pour  les  neoplasies  malignes  on  1’unite  de  constitution  cellulairc 
semble  de  regie,  il  est  des  cas  oil  Ton  a vu  le  developpement  simultane 
de  deux  types  epitheliaux  trop  differents  l’un  de  l’autrc  pour  qu’on  puisse 
admettre  line  origine  cellulaire  unique  et  une  differentiation  par  modifi- 
cations ulterieures;  telle  cette  observation  de  cancer  de  l’uterus  rapportee 
par  Limbeck(1),  melange  de  cancer  glandulaire  a epithelium  cylindrique' 
et  d’epitheliome  pavimenteux  avcc  globes  epidermiques,  eleidine  dans  les 
cellules,  etc. ; telle  encore  une  observation  de  Ohloff(8),  cancer  de  la 
vesicule  biliaire,  partie  cylindrique  et  partie  pavimenteux.  Mais  meme  en 
dehors  de  ces  fails  except  ionnels  il  est  facile  de  voir  dans  les  tumeurs 
encore  peu  anciennes  du  tegument  externe,  des  levrcs  par  exemple,  la 
proliferation  neoplasique  interesser  tout  un  groupe  de  cellules  epitheliales 
ct  la  tumeur  s’etendre  par  transformation  progressive  des  cellules  epithe- 
liales avoisinantes,  les  prolongements  interpapillaires  devenant  a la  peri- 
pherie  de  plus  en  plus  profonds  pour  vegeter  dans  le  tissu  sous-jacent; 
tandis  que  si  cette  tumeur  derivait  de  la  proliferation  d’une  cellule  unique, 
les  elements  voisins  devraient  etre  refoules  et  etouffes,  coniine  il  arrive 
dans  le  developpement  d’un  element  parasitaire,  d’un  kyste  hydatique  par 
exemple,  ou  meme  comme  il  arrive  plus  tard  quand  la  tumeur  depas- 
sant  son  territoire  initial  envahit  les  regions  plus  distantes  qui  sont  aims 
refoulees,  detruites,  mais  non  transformees.  II  en  est  de  meme  dans  les 
cancers  glandulaires,  a 1’estomac  notamment,  oil  Ton  voit  les  glandes 
hypertrophiees  presenter  dcs  modifications  progressives  de  leur  epithe- 
lium lors  du  passage  du  stade  adenomateux  au  stade  epitheliomateux,  et 
cela  souvent  sur  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  la  zone  d’accroisse- 
ment  de  la  tumeur  (fig.  45).  Seulement  cette  transformation  des  elements 
epitheliaux  glandulaires,  en  elements  cancereux  proliferants  et  envahis- 
sants  s’opere  sur  un  territoire  plus  ou  moins  restreint,  et  une  fois  que  la 
tumeur  a acquis  un  certain  volume,  l’envahissement  se  fait  non  plus  par 
transformation,  mais  hien  par  substitution:  a ce  moment  il  devient  en 
effet,  impossible  de  decider  si  les  cellules  neoplasiques  sont  issues  d un 
germe  unique,  ou  de  la  transformation  d’un  territoire  cellulaire  plus  ou 
moins  elendu,  mais  1’observation  des  etapes  anterieures  de  leur  evolution 
est  absolument  demonstrative. 


Ce  mode  d’origine  et  de  developpement  va  hien  avcc  1 hypothese  d une 
modification  irritative  anterieure  d’un  territoire  cellulaire  dont  les  ele- 


(*)  Limbeck,  Zur  Histologic  dcs  Carcinoms  der  portio-vaginalis  uteri.  Prager  med.  H oclt., 
•1880. 

(*)  Ohloff,  Uebcr  Epilbclmclaplnsic  und  Krebsbildung  an  der  Sclileimbaut  von  GaUcnblasc 
and  Trachea.  Inaug.  Dins.  Greifswald,  1801. 
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ments  ont  subi  les  memos  influences  cl  presenlent  simultanemcnt  la 

memo  evolution  hyperplasique.  . . . , , 

Les  neoplasics  sc  caraeterisent  done  par  la  circonscnption  locale  de 
leur  foyer  originel  et  dans  les  souls  fails  on  Ton  puisse  rclcver  des  condi- 
tions ctiologiques  quelconqucs  en  rapport  avec  cette  localisation,  par 
l’existence  anterieure  d’nnc  action  locale,  modification  ou  lesion  do  lissu; 
d’un  processus  morbide  non  dcstructeur,  devolution  lento,  cbromque, 
on  evolution  depuis  un  temps  tres  long.  Et  il  nous  parait  nccessaire  d in- 
sister  surtout  sur  les  deux  remarques  suivantes;  que  ces  modifications 
chroniques  anterieures  et  preparatoires  son!  surtout  reconnues  frequentes 
dans  les  neoplasies  qui,  comme  cedes  du  tegument  externe,  permettent 
une  observation  facile  dcs  stades  initiaux  du  developpemcnt,  et  d’autre 
part,  que  ce  sont  la  les  souls  elements  ctiologiques  connus  et  prouves  par 
des  faits,  dc  la  localisation  des  tuineurs. 

Un  examcn  plus  approfondi  montre,  en  outre,  qu  il  n y a pas  seulement 
relation  chronologique,  relation  de  succession  entre  1 inflammation  chio- 
nique  et  lc  cancer  consecutif,  mais  relation  de  formes,  parentc  directe, 
entre  les  elements  constitutifs  de  fun  et  de  1 autre;  modification  pi o- 
gressive  de  ces  elements  en  partant  de  la  cellule  normale  morphologique- 
ment  et  fonctionnellement,  pour  aboutir  a la  cellule  atypique  et  infec- 
tante.  Ce  sont  choses  faciles  a observer  et  d’etude  surtout  instructive 
dans  un  organe  ni  trop  simple  ni  trop  complexe,  comme  1 appareil  glan- 
dulaire  de  l’estomac  (fig.  42).  Dans  un  estomac  attaint  d inflammation 
chronique  ancienne  de  lamuqueuse,  inflammation  non  destructive  et  telle 
qu’on  en  trouve  constamment  en  rapport  avec  le  developpement  des  nco- 
plasmcs,  la  muqueuse  presente  comme  modifications  esscntielles  une 
reduction  du  nombre  des  glandes,  une  transformation  do  leurs  epitheliums 
et  des  alterations  inflammatoires  variables  du  stroma,  epaississement  con- 
jonctif,  infiltration  lymphoide,  vascularisation  anormale,  etc.  Les  lesions 
interessantes  sont  surtout  cellos  du  revetement  glandulairc;  ce  qui  frappe 
surtout,  e’est  la  simplification  des  types  cellulaires,  soit  uniformement 
muqueux,  aussi  bien  dans  la  profondeur  des  culs-de-sac  qu  au  niveau  dcs 
conduits  excrcteurs  et  a la  surface,  soit  cylindrique  simple  a protoplasma 
uniformement  colore,  soit  prismatique  bas  a gros  noyau  et  pen  de  proto- 
plasma, apparences  de  cellules  de  revetement  indifferent  et  ne  possedant 
plus  aucun  dcs  caracteres  morphologiques  si  speciaux,  (orme,  granula- 
tions, reactions  colorantes,  des  cellules  pepsinileres,  1 element  le  plus 
hautement  differencie  de  ces  organes.  Mais  si  ces  glandes  sont  reduiles 
dc  nombre,  et  simplifiees  dans  leur  morphologic,  comme  dans  leurs 
functions,  certaincs  d’entre  elles  presentent  une  evidente  tendance  a la 
proliferation  dc  leurs  cellules,  a la  multiplication  de  leurs  culs-de-sac, 
avec  dilatations  kystiques  et  vegetations  epilhcliales  a leur  intcricur;  ces 
lesions  marquent  lc  debut  d une  serie  d’alterations  hyperplasiqucs  que 
I on  peut,  qualifier  d evolution  adenomateuse  ( P i 1 1 i c t ( 1 ) . Ces  memos 

(')  Pilliet,  Soc.  anal.,  1803. 
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glandes  proliferecs  conservanl  cepcndant  leur  forme,  leur  membrane 
propre,  mais  allongees,  avec  leu rs  culs-de-sac  multiplies,  recourbos  a 
lours  extremiles  en  sens  divers  a la  maniere  des  lubuli  contorti  du  rein, 
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dilatees  en  kystes  par  places  et  souvenl  obliterees  a leur  embouchure 
forment  de  veritables  tumeurs,  les  adenomes,  oii  les  modifications  cellu- 
laires,  la  proliferation  hypertrophique  vont  de  pair  avec  la  suppression 
lonctionnellc  complete,  marquee  par  Cette  obliteration  des  glandes  a la 
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surface,  ces  dilatations  kystiqucs,  el  hint  cn 
do  revetemenl  indifferent  prises  par  les 
paraisscnt  a peine  plus  accusecs,  quand  I 


rapport  avee  les  apparences 
cellules.  Ces  modifications 
’alteration  progressant  d'un 


Fig.  45.  — Transformation  des  addnomes  en  dpitheliome  el  en  carcinome,  dans  la  zone  d’envahisse- 
ment  d'un  cancer  de  l’estomac.  On  pent  suivre  les  diapes  progressives  do  la  lesion  depuis  la  inu- 
queuse  avoisinante  jusqu’au  centre  ulcere  du  cancer.  (Grosseur  9/1.) 

A,  muqueuse  gastrique,  non  epaissie,  mais  attcinte  d’inflammation  chronique  et  dont  les  glandes 
presentenl  deja  revolution  adenomateuse,  marquee  par  le  bourgeonnement  dc  lours  culs-de-sac, 
et  la  transformation  de  leur  epithelium  devenu  muqueux  dans  toutc  l’etendue  dc  la  glande.  — 
li.  B',  zone  adenomateuse.  Les  glandes  presentenl  une  hypertrophic  considerable,  leur  revfitement 
reslant  du  reste  semblable  a ce  qu'il  dlait  dans  Ic  stade  precedent  et  la  proliferation  cellnlaire 
reslant  ordonnee  suivant  le  type  glandulaire,  avec  participation  a peu  pros  egalo  do  tons  les  ele- 
ments constiluants  des  glandes.  — C,  zone  qpitheliomateuse.  Epithdiiome  typique.  La  proliferation 
cesse  d'dtre  ordonnde.  Les  cellules  epitheliales  seules  continuenl  a multiplier,  elles  tapissent  d'un 
revdtement  rdgulier  de  cellules  cyjindriqu.es,  des  cavitds  irregulieres,  vestiges  des  cavitds,  des 
glandes  hypertrophies,  dont  les  autres  dldments  degenerent.  — D,  dpithdliome  alypique  (carci- 
nome). Les  cellules  epitheliales  proliferous,  out  envahi  les  tissus  voisins,  ont  franchi  la  musculaire 
muqueuse  E,  E’  ct  se  sont  mil  1 tiplides  cn  amas  irrdguliers  dans  les  espaccs  du  lissu  conjonclif  sous- 
muqUeux  considerablement  epaissi,  par  suite  do  la  reaction  irritative  susrilde  par  l’emigralion 
dpitheliale.  — F,  vaisseaux  sanguinsde  la sous-muqueuse.  — G,  G',  couches  musculaircs  de  la  paroi 
gastrique.  — II,  H',  surface  uledrde  du  cancer. 


tlogi'c  (lig.  /(.."j),  1’epil, helium  prulifero  on  dehors  des  culs-dc  sac,  cnvahil. 
los  lissus  interstilicls,  les  osj >act*s  lymphaliques,  l(‘s  vaisseaux  sanguins 
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et  devient  infeclant.  La  neoplasie  maligne  est  ainsi  formee,  avec  une 
morphologie  cellulaire  identiquc  a celle  de  I’inflammation  chronique,  la 
disparition  complete  des  elements  hautement  differencies,  la  suppression 
correlative  des  proprietes  fonctionnelles  specifiques  et  leur  reinplace- 
ment  par  une  activite  vegetative  excessive,  (jui  se  marque  a l’examen  par 
l’abondancc  des  figures  de  division  cellulaire,  dans  le  neoplasme  ainsi 
constitue.  En  fait,  les  types  cellulaircs  de  l’epitheliome  de  l’estomac,  se 
retrouvent  non  dans  E epithelium  glandulaire  normal,  mais  dans  les  devia- 
tions pathologiques  de  cet  epithelium,  telles  qu’elles  se  rencontrent  dans 
les  inHammations  chroniques,  et  cette  identite  morphologiquc  nous 
perinet  de  supposer  des  proprietes  sinon  identiques,  du  moins  nc  diffe- 
rent quo  par  leur  intensite. 

Sous  finfluence  de  processus  irritatifs  longtemps  prolonges,  se  produi- 
sent  dcs  modifications  des  epitheliums  qui  objectivement  consistent  dans 
une  reduction  du  type  cellulaire,  la  perte  des  apparences  de  differen- 
ciation  fonctionnelle,  et  en  memo  temps,  si  un  grand  nombre  des  ele- 
ments paraissent  avoir  succombe,  ceux  qui  subsistent  semblent  en 
revanche  surtout  pourvus  de  proprietes  vegelatives  energiques.  II  y a,  en 
sonnne,  diminution  ou  suppression  des  fonctions  cellulaircs  normales  et 
sorte  d’accoutumance  a dcs  conditions  de  vie  vegetative  et  de  lutte  persis- 
tante  contre  des  influences  nocives  repetees.  On  peut  ainsi  trouver  une 
ccrtaine  analogic  entre  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent  alors  les 
cellules,  la  maniere  dont  elles  s’adaptent  a de  nouvelles  conditions  de  vie 
et  cc  que  nous  savons  des  reactions  biologiques  des  organismes  inferieurs, 
infusoires  ou  bacteries(1),  soumis  a des  changements  de  milieu  et  qui 
commencent  par  succomber  en  grand  nombre,  tandis  que  les  survivants 
acquiercnt  une  vitalite  nouvelle,  repeuplent  le  liquidc  ensemencc,  ou  s il 
s’agit  de  microbes  inocules  dans  les  tissus  deviennent  capables  d’entrer 
en  lutte  avec  les  elements  de  l’organisme  dans  lequel  ils  ont  etc  intro- 
duits.  On  peut  done  penser  que  les  cellules  qui  vegetent  et  se  repj-oduisent 
dans  ces  conditions  anormales  acquierent  lentement,  graduellement  des 
proprietes  nouvelles  de  vitalite,  de  prolificite,  et  tendent  a s isolcr  du 
reste  de  l’organisme  dont  elles  souffrent  et  ne  beneficient  pas,  a s’isoler 
d’autant  mieux  qu’elles  descendent  originellement  de  cellules  indepen- 
dantes  et  que  toute  cellule  porte  en  clle  hereditaireinent  a des  degres 
divers  les  proprietes  et  les  tendances  de  l’organisme  entier. 

En  d’autres  termes,  on  peut  retrouver  dans  ce  processus  comme  une 
sorte  de  selection  pathologique,  qui  amene  la  formation  de  races  cellu- 
laircs nouvelles,  autonomes  et  independantes,  et  cela  avec  toutes  les 
contingences,  les  eventualites  basardeuses  d’une  operation  complcxe  cl 
de  longue  duree,  ne  reussissant  que  dans  un  petit  nombre  de  cas,  apres 
beaucoup  de  temps,  moyennant  de  multiples  conditions  favorables,  et (*) 


(*)  IIakfktne,  liccherches  sur  l’adaptation  au  milieu  clicz  les  infusoires  el  les  bacterics.  Aim . 
clc  l' hint.  Pasteur,  1890. 
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Oc]on  celles-ci,  plus  ou  moins  cflicaco,  meme  plus  on  moms  rapidc;  ton 
comnic  on  observe  dans  la  production  arlificicllc  do  races  animales  ou 
vegetales,  par  selection. 

Ces  modifications  cellulaires  se  produisent  avee  des  degres  divers,  <les 
gradations  successivcs,  partant  des  reactions  simples  dc  I’hyperplasie 
inflammatoire  oucompensalrice,  passant  par  1 hypertrophic  adonomateuso, 
pour  aboutir  a Fcpitheliome  infectant  et.  atypique,  a unc  infection  cellu- 
laire  autochtone,  produitc  par  ces  elements  neoformes;  ce  processus  ics- 
tanl  comparable  dans  tons  ses  stades  aux  infections  microbiennes  exo- 
genes, qui  produisent  selonledegre  de  virulence  des  microbes  (represente 
ici  par  Factivite  vegetative  des  cellules)  des  lesions  variant  dc  I alli  es 
local  a Finfection  purulente  generalisee.  L infection  cellulaire,  1 exten- 
sion et  la  migration  des  cellules  dependent-elles  seulement  de  1cm  s 
proprietes  vegetatives  et,  proliferatives,  nc  faut-il  pas  tenir  compte- egale- 
ment  des  autres  elements  de  l’organisme  et  particulicrement  dc  ceux 
qui  a l’etat  normal  interviennent  contrc  les  corps  etrangers  et  les  para- 
sites microbiens,  tels  que  les  leucocytes  et  autres  phagocytes  : c est  la 
un  point  indecis,  mais  qui  certainemcnt  mcrite  consideration. 

Nous  lie  saurions  toutefois  pretendre,  que  ces  deductions,  que  nous 
tirons  dc  Fobservation  de  certains  epithcliomes  et  notamment  d epilhe- 
liomes  developpcs  aux  depens  d’inflammations  chroniques  anterieurcs, 
soient  applicablcs  a toutes  les  tumours,  ni  meme  a toutes  les  neoplasies 
cpitheliales  malignes.  11  nous  parait  seulement  que  ces  processus  de  pro- 
liferation neoplasiquc  et  dc  migration  cellulaire  sont  la  manifestation  dc 
proprietes  generales  dont  sont  capables  toutes  les  cellules  de  Forganismo 
dans  certaines  circon stances,  un  mode  de  lours  reactions  a un  certain 
degre  d’excitation  ou  d’irritation ; et  si  dans  un  grand  nombre  dc  cas 
nous  pouvons  comprcndre  de  la  maniere  susditc  la  mise  cn  jeu  de  ces 
proprietes  cellulaires,  nous  devons  admettre  que  d’autres  influences  actuel- 
lcment  non  connucs  peuvent  avoir  les  mernes  effcts.  An  surplus,  cn 
employant  ces  termes  : irritation  chronique,  inflammation  chroniquc, 
nous  sommes  restes  dans  lc  vague  a dessein,  supposant  ainsi  des  actions 
multiples  et  complexes,  irritants  et  excitants  internes  ou  externes,  poi- 
sons endogenes  ou  exogenes,  entraves  fonetionncllcs,  etc. ; Idles  que 
nous  on  pouvons  admettre  dans  les  conditions  precedcmrnent  enumerees, 
non  seulement  d’inflammation  chronique,  mais  aussi  d’heterotopie  ccllu- 
laire.  Piien  n’cmpeche  d’admettre  egalement  des  actions  parasitaires, 
bacteriennes  ou  autres,  ou  des  produits  de  secretion  cellulaires  ou  para- 
sitaires, d’autant  plus  vraisemblables  quo  nous  reconnaissons  a ces  agents 
la  propriety  d’edifier  des  neoplasies  ternporaires  de  tout  point  semblablcs 
aux  tumours  les  plus  authentiques  (condylomes  et  vegetations  vene- 
riennes);  et  cela  nc  fait  que  multiplier  ces  causes  que  nous  supposons 
■ Ires  nombreuses. 

En  sornme,  les  tumeurs  nous  paraissent  Fexprossion  a ses  degres 
divers  d’un  mode  reactionncl  des  elements  cellulaires,  variele  des  etats 
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inflammatoiros,  el  relevant  com  me  cux  tie  causes  multiples,  pcut-etre 
non  speciliques. 


CHAPITRE  VI 

TYPES  ANATOMIQUES  DES  TUMEURS 


I.  NeOPLASIES  D’ORIGrliE  EPITIIEI.IAT.E. 

A.  Derivant  des  surfaces  d e revStement  culands  et  muqueux. 

I.  A epithelium  pavimenteux  stratifie. 

1°  Hypcrplasics  inflammatoires  : Papillomes. 

2°  Malformations  el  troubles  de  developpemenl : Kysles  dermoi'des,  mucoides, 
ncevi. 

o°  Neoplasics  : Epitheliomes  pavimenteux  lobule,  tubule,  atypiquc. 

II.  A epithelium  cylindnquc. 

1°  Hyperplasies  : Papillomes. 

2°  Malformations  : Kystes  mucoides. 

5°  Neoplasics  : Epitheliomes  cylindrique,  polyedrique,  atypiquc. 

III.  Pavimenteux  simple  ou  endothelial. 

B.  Derivant  des  epitheliums  glandulaires  el  lies  parenchymcs  epitheliaux. 

1°  Glandes  annexes  du  tegument  externe. 

Mamelle. 

Glandes  sebacecs.  . . gnomes. 

Glandes  sudoripares.  . ) ^P‘thehomcs  typiques  et  atypiques. 

2°  Glandes  muqucuses  et  annexes  des  revetements  muqueux. 

Glandes  gastriques.  , , . 

Glandes  inteslinalcs.  . ( Polyadenomes  el  hyperplas.es. 

Glandes  uterines,  etc.  ) Epitheliomes  typiques  et  atyp.ques, 

5°  Glandes  visceralcs  et  parenchymcs  epitheliaux. 

( Evolution  nodulaire. 

( 1I"er',l!‘Si<!S'  } Polyadenomes.  j 

^°‘C‘  • *.  / Trabeculaire. 

\ Neoplasics.  — Epitheliome.  . J I’rismatique. 

( Atypiquc. 

Rein \ 

Pancreas / 

Ovaires V Adenomas  et  epitheliomes. 

Capsules  surrenales.  . \ 

Corps  thyroide,  etc.  . j 

Yarietes  macroscopiqucs  et  structure  des  epitheliomes. 

Le  stroma  des  tumours. 

Degenerescences  et  processus  infectieux. 

II.  NkOPI.ASIES  DliVEI.Ol'PKES  ACX  IIEI'F.NS  DUS  TISSUS  CONJONCTIVO-VASCULAIRES. 

A.  Etuis  hyperplasiques.  — Alai  formations  et  heldrotopies.  — Tumeurs  typiques. 

Fibrome. 

Myxome. 

Lipome. 

Chondromc. 
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Osleomc. 

Myomc  lissc. 

Lympliomc. 

Angiomes  sanguins  cl  Iymplialiqucs. 
Endolheliome. 


15.  Neoplasias  vraies.  — Tumeurs  indtaly piques  el  alypiques.  — Sarcomas. 

Yarieles  ties  sarcomes. 

1°  Formes  alypiques  : Sarcomes  a cellules  rondos,  fusiformes,  geanles.  Sarcomc 
melanique.  Clilorome. 

2°  Formes  typiques  el  melalypiques  lies  sarcomes. 

Sarcome  cnilolhelial. 

— fibromateux. 

— lipomateux. 

— myxomaleux. 

— chondromateux. 

■ — osteomateux. 


— lymphalique  j 

— myomalcux  (?). 


lcueocytliemie. 

lympliosarcomc. 


111.  NfiOPLASlES  DEVELOPPEES  AUX  DEPENS  DES  TISSUS  MUSCULAIUE  STRIE  ET  XEUVEUX. 

Rhabdomyome. 

Nevromcs.  Gliome. 


IV.  Tcmecus  a tissus  complexes. 

Tumeurs  parasitaires  el  lumeurs  embryonuaires. 


1.  — NEOPLASIES  D’ORIGINE  EPITIIELIALE 

Suivant  la  classification  que  nous  avons  adoptee,  nous  devons  etudicr 
comine  neoplasies  epitheliales  toutes  cellos  qui  se  developpent  aux 
depens  des  organes  epitheliaux,  quelle  que  soil,  du  reste  la  participation 
du  tissu  conjonctif  ct  des  vaisseaux  a leur  constitution.  Cette  reserve 
s’applique  plus  particulierement  aux  lesions  hyperplasiqucs  oil  le  pro- 
cessus neoplasique  n’est  pas  encore  cornpletement  individualise. 

Mais,  avant  d’entrer  dans  la  description  de  chaque  variete,  il  est  tout 
d’ahord  necessaire  dc  bicn  preciser  le  sens  des  termes  employes,  chacun 
et  meme  les  plus  usuels  ctant  le  plus  souvent  pris  dans  un  sens  different 
par  les  differents  auteurs. 

Parmi  les  etats  hypcrplasiques  qui  continent  aux  inflammations  et  sc 
confondent  souvent  avec  elles,  deux,  les  papillomes  et  les  adenomes, 
appartiennent  aux  neoplasies  epitheliales.  Pour  nous,  ces  termes  s’ap- 
pliquentcxclusivement a des  neoplasies,  benignes,  locales;  dans  le papil- 
lome,  il  y a exageration  de  la  disposition  papillaire  du  tegument,  avec  des 
alterations  ccllulaircs  diverses,  mais  sans  penetration  de  bourgeons  epi- 
theliaux dans  le  derme  on  les  espaccs  lyinphatiqucs,  sans  infection  cell 1 1- 
laire  epitbeliale ; si  cellc-ci  existe,  le  stadc  papillome  est  depasse  et  la 
lumeur  merite  un  autre  nom,  epitbeliome  papillaire  on  papillomatcux 
par  cxemple. 

De  meme  Yaddnonie  est  une  hyperplasie  glandulaire,  sans  que  ce 
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soicnl.  neccssairemcnt  des  elements  identiques  a ccux  (Tune  glande  nor- 
ntale  qui  le  constituent,  ainsi  que  lc  voudraient  Cornil  et  Ranvier;  le  plus 
souvent,  au  conlraire,  les  cellules  des  adenoines  ont  perdu  tout  on  pai  tic 
de  lours  proprietes  et  de  lour  morphologic  normales,  mais  la  forme  glan- 
dulairc  diversement  modifidc  persiste,  et  s'il  cst  difficile  de  preciser  si  la 
conservation  de  la  membrane  propre  glandulaire  cst  constante  dans  les 
adenomes  ('),  du  moins  des  que  les  cellules  proliferent  librement  en 
dehors  de  la  couelie  glandulaire  normalc,  dans  les  espaces  conjonctifs,  le 
slade  d’adenomc  est  depasse,  la  lesion  devient  un  epitheliome.  Done 
papillome  et  adenome  representent  des  ncoplasies  benignes  par  defi- 
nition, ou.  si  l’on  aime  mieux,  des  stades  benins  du  processus  neo- 
plasiquc. 

Tonics  les  lesions  epitheliales  malignes,  infectantes,  sont  des  epithe- 
liomes,  et  lous  les  epitheliornes  sont  des  neoplasies  malignes.  Ce  que 
Ton  a decrit  comrne  epitheliornes  benins  ( epithelioma  contagiosum,  epi- 
theliome  calcific,  par  exemple)  represente  des  neoplasies  inflammatoires 
ou  des  residus  heterotopiques  par  malformation,  qui  doivent  prendre 
une  autre  place  dans  la  classification.  Le  terme  epitheliornc  est  du  reste 
le  plus  usuellement  adopte  en  France;  avec  la  designation  de  Fepithelium 
originel,  et  les  qualificatifs  employes  par  Malassez  et  ses  eleves,  on  peut 
aisement  classer  toutes  les  varietes  : 

V epitheliome  typique  pour  les  neoplasies  conservant  la  morphologic 
du  tissu  dont  ellcs  derivent ; tubes  tapisses  d’epithelium  cylindrique  pour 
les  epitheliornes  derivant  des  glandes  intestinales,  par  exemple;  travees 
epithelioma teuses  dans  F epitheliome  trabeculaire  du  foie,  etc.,  cette 
forme  typique  se  rencontrant  non  seiilemcnt  dans  Torgane  primitivement 
atteint,  mais  encore  dans  les  metastases  ganglionnaircs  ou  viscerales. 

V epitheliome  metatypique,  oil  la  forme  .et  le  groupement  cellulaires 
sont  encore  d’un  epithelium,  mais  ne  correspondent  plus  a la  morpho- 
logic du  tissu  normal  originel,  comrne  il  arrive  pour  la  plupart  des  cel- 
lules modifiees  par  le  processus  inflammatoire  chronique,  tel  cst  le  cas 
des  epitheliornes  pavimenteux  des  bronches  et  du  poumon. 

Enfin  X epitheliome  atypique  pour  les  neoplasies  epitheliales  dont  la 
morphologic  cellulaire  ne  correspond  plus  a aucun  ty pc  noimal  qucl- 
conque.  Dans  ce  dernier  cas,  il  n’y  a pas  seulement  modification  des 
formes  cellulaires,  il  y a egalement  perturbation  plus  ou  moins  complete 
des  rapports  que  les  cellules  epitheliales  affectent  les  unes  avec  les 
autres;  il  y a tendance  a Fin  filtration,  a la  dissociation  des  elements  con- 
jonclifs  par  des  cellules  qui  ne  possedent  plus  leurs  proprietes  d adhe- (*) 

(*)  Les  opinions  (les  auteurs  varient  a ccsujet;  nous  l’avons  Irouvec  rcconnaissablc  dans  les 
adenoines  do  l’estomac,  ct  manquant  dans  les  adenomes  sebaces.  Langhans  ( nhiujc  ~tn  pa  i. 
hist,  dev  weibliclien  Brustdruse  : Virchows  Arch.,  LVIH)  admet  son  existence  dans  les 
adenomes  du  sein  ct  du  tcstieule.  Dreyfuss,  au  contraire  [Virchows  At  ch.,  0 ,•  aiieare 

exceptionncllc.  Pour  Lubarsch  (Ergebnissc,  elc .),  ellc  cst  souvent  difficile  a i unon  rer  c 1 
Pa  vuc  detruite  dans  les  adenomes  do  Pintestin. 
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sion  normalcs(‘)  inais  s’accumulent,  lihres  dans  des  soi'tes  dc  caviles  ou 
d’alveoles,  interstices  conjonctifs  donl  lcs  parois  represented  lc  lissn 
preexistant  de  la  region  envahic,  plus  on  nioins  mod i fie  par  la  reaction 
inllammatoire  quo  suscite  l’invasion  epitheliale.  C’csl  l’epilheliome 
dilfus,  infillre,  generalemcnt  aussi  appclc  carcinome.  La  denomination 
d’epitheliome  atypique  nous  parait  bien  preferable  et  rcmplacc  avanta- 
geusement  cc  terine  dc  carcinome  trap  differemment  employe  par  les 
nns  et  par  les  antres  pour  qu’il  n’y  ait  pas  ulilite  a s’en  passer.  Pour  une 
bonne  part,  en  cfl’ct,  les  discussions  sur  l’origine  epitheliale  du  carci- 
nomc  out  repose  sur  un  malentendu  cause  par  l’emploi  variable  dc  cc 
terme.  Applique  par  lcs  auteurs  allemands  a toutes  les  neoplasies  ma- 
lignes  que  nous  considcrons  comme  d’origine  epitheliale,  il  restait  en 
France  rest  rein  t a cellcs  qui,  suivant  la  definition  de  Cornii  et  Ranvier, 
sont  composees  « d’un  stroma  fibreux,  limitant  dcs  alveoles  qui  forment 
par  leur  communication  un  systeme  caverneux;  ccs  alveoles  sont  rem- 
plis  dc  cellules  libres,  les  unes  par  rapport  aux  autres,  dans  un  liquide 
plus  ou  moins  abondant  ».  De  celles-la  seules  restait  a etablir  nettement 
l’origine;  tandis  que  depuis  les  travaux  de  Robin  (*),  dc  Verneui!  (s)  avant 
Thiersch  (*),  de  Cornii  (3)  avant  Waldeyer  (G),  Foriginc  epitheliale  dc  toutes 
les  autres  etait  definitivement  acccptec.  Et  si  Malassez  (7)  a bien  montre 
Fimportance  respective  du  stroma  et  des  cellules  et  la  possibility  pour 
tous  les  epitheliomes  en  proliferation  atypique  dc  se  presenter  ainsi 
infiltres  dans  un  stroma  conjonctif,  il  y a aussi  des  neoplasies  d’origine 
conjonctive  qui  peuvent  presenter  une  semblablc  apparence,  et  e’est 
pourquoi  Monod  et  Arthaud  (s),  Coyne  (°),  appellent  carcinome  des  tumours 
qu’ils  considered  comme  formees  par  proliferation  endotheliale. 

Enfin  le  qualificatif  le  plus  important  pour  chaque  variete  de  tumour 
epitheliale  doit  etre  tire  de  l’epithelium  normal  dont  clle  derive.  Autant 
d’epitheliums  normaux,  autant  de  derives  neoplasiques  possibles. 

Ce  qui  nous  entrainerait,  pour  etre  complet,  a decrire  les  alterations 
liyperplasiques  et  neoplasiques  dc  tous  les  tissus  et  organcs  epitheliaux, 
si,  pour  ne  pas  outrepasser  les  limites  de  noire  cadre,  nous  ne  devious 
nous  borner  a une  revue  dcs  formes  les  plus  caracteristiques.  D’ailleurs 


(')  Pal'  suite  dc  ces  modilicalions,  il  y a disparition  du  eimcnl  inlerccllulairc,  les  cellules 
prolilerees  ne  se  laisscnl  pas  impregner  par  lcs  solulions  dc  sels  d’argent,  el  c’esl  en  raison  dc 
ce  caractere  negalif  que  Ranvier  crut  pouvoir  nier  l’originc  epitheliale  du  Carcinome  el  en 
attribuer  l’originc  au  lissu  conjonctif  (Ranvieii,  Etude  du  carcinome  d l aide  de  l impriq na- 
tion d' argent.  Arch,  de  physiologie,  1868). 

(a)  Robin,  Soc.  de  biol.,  1856- 185 4- 1855.  — Gaz.  des  h6p.,  1852-1850. 

(3)  Yehnebii.,  Arch.  gen.  de  mid .,  1854. 

(4)  Tiiieiisch,  Das  Epithcliallcrebs.  Leipzig,  1865. 

I6)  Cornii.,  Devcloppement  histol.  des  tumeurs  epillieliales.  Journal  dc  Canal.,  1865.  — I)u 
cancer  et  de  ses  caracteres  anatomiques.  Mem.  de  V Acad,  de  mid.,  1865. 

(8)  Wai.deyeu,  Virchow's  Arch.,  1867-1868. 

(7)  Malassez,  Arch,  dc  phys.,  1876. 

(s)  Monod  cl  Artiiacd,  Itevue  de  chir.,  1887. 

(9)  Coyne,  Anatomic  pathologique. 
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il  exislc  entre  los  derives  neoplasiques  les  memes  parentes  qu’entre  las 
lypes  nonnaux,  el.  d’aulrc  pari  les  modifications  inflammatoires  des  ccl- 
hd('s  tendcnt  pour  un  bon  nombre  a ellacer  les  caracleres  de  dilteren- 
eialion  fonctionnelle  cl  permcttelit  plus  facilemenl  les  groupemcnls 
d'ensemble. 

Nous  pouvons  ainsi  repartir  les  neoplasics  epilheliales  suivant  la 
classification  meme  des  tissus  epitheliaux  : 

A.  Ncoplasies  derivant  des  epitheliums  do  revetemcnt  de  surfaces  oil 
do  cavites  : a,  de  type  paviinentcux  slralilie;  b , de  type  cylindrique; 
c,  pavimenteux  simple  ou  endothelial. 

15.  Des  epitheliums  glandulaires  : a,  glandes  anncxees  aux  surfaces  de 
revetemcnt;  b,  glandes  viscerales  ct  parenchyrnes  epitheliaux  a dilferen- 
ciation  fonctionnelle  plus  ou  moins  complete. 

En  etu  diant  successivement  pour  chacun  dc  ces  tissus  : 

1°  Les  hyperplasies  inflammatoires  ou  fonctionnelles; 

<2°  Les  malformations  et  troubles  du  developpement ; 

5°  Les  ncoplasies  vraies,  les  epitheliomes. 


A.  Les  revetements  cutanes  et  muqueux  qui  tapissent  la 
surface  externe  de  l’organisme,  les  conduits  digestif,  respiratoire,  genito- 
urinaire,  etc.,  fournissent  des  ncoplasies  epilheliales  ct  par  leur  epithe- 
lium de  surface,  ct  par  les  apparcils  glandulaires  ou  folliculaires  y 
annexes.  Ils  nous  presentent  des  alterations  hyperplasiques , presque 
toutes  manifestement  inflammatoires  ou  irritatives  ; des  troubles  tV evo- 
lution ou  heleretopies  de  developpement;  enfin  des  neoplasics  ma- 
licjnes.  Nous  en  signalerons  seulement  les  plus  importantes. 


1.  Revetements  cutanes  et  muqueux  a epithelium  pavimenteux 
stratifie.  — 1°  Hyperplasies  inflammatoires.  — Toutes  les  inflammations 
chroniques  du  revetemcnt  cutane  peuvent  determiner  des  hypergeneses 
epitheliales ; on  en  voit  ainsi  au  voisinage  de  vieux  ulceres,  oil  toutes  les 
couches  epidermiques  sont  simplement  epaissies,  sans  autres  modifi- 
cations de  structure;  il  nc  faut  pas  d ailleurs  considcrer  comme  alteia- 
tions  hyperplasiques  toutes  les  accumulations  d’epiderme  corne,  Idles 
que  les  cors,  les  comes  cutanees,  les  productions  exuherantes  del’ichtyose 
hystrix,  oil  il  s’agit  plutot  de  troubles  du  processus  de  keratinisation,  ou 
d’une  adherence  anormale  des  cellules  keratinisees,  que  d une  veritable 
hypergenese. 

Papillomes  cutanes.  — Les  formes  inllammatoires  hyperplasiques  les 
plus  proches  du  processus  neoplasiquc  sont  les  papillomes,  qui  se  pie* 
sentent,  soil  en  tumours  circonscrites,  en  rapport  avee  Eaclion  plus  ou 
moins  specifique  de  parasites,  comme  les  verrues,  les  papillomes  sjphili- 
tiques,  soil  cn  epaississements  de  surface,  irreguliers  et  dilfus,  delei- 
mines  par  des  irritations  chroniques  repetees,  et  le  plus  souvent  banales. 
Quelle  (pie  soil  sa  forme  macroscopique  el  son  apparence  clinique,  la 
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lesion  consiste  esscntiellemcnt  dans  nn  epaississement  de  tontes  Ies  con- 
elios  de  la  peau,  avec  exaggeration  de  la  disposition  papillaire  normalcy  il 
y a done  a la  Ibis  hyperplasie  de  (’epidemic,  dont  tonics  Ies  couches  epi- 
theliales  sont  accrues,  et  hyperplasie  du  derme,  avec  developpement  cor- 
relatif  des  apparcils 
vasculaires  des  pa- 
pillcs.C’estdoncunc 
hyperplasie  com- 
plexe,  epitheliale  et 
conjonctive.  La  reac- 
tion intlammatoirc 
se  marque  par  l'a- 
hondance  de  la  dia- 
pedese  autour  des 
vaisseaux  des  papil- 
les  hypertrophiees  ; 
quant  an  revetement 
epithelial,  s’il  est 
accrii  d’epaisseur,  il 
presente  neanmoins 
des  couches  norma- 
les,  et  ses  cellules 
subissent  egalement 
le  processus  normal 
de  keratinisation. 

Telles  sont  les  vege- 
tations veneriennes 
des  organesgenitaux 
(fig.  44),  hyperpla- 
sies  temporaires,  ne 

de^enerailt  jamais,  et  ■ii-  — Papillome  venerien  de  la  region  anale.  — Hyperplasie 

? '*  ’ typique,  epithdliale  et  conjonctive  avec  exagdration  de  la  forme 

presentant  au  com-  papiilaire  normale. 

plet  toils  les  CaraC-  A,  A',  surface  de  la  tumeur.  Le  Lissti  epithelial  hyperplasie  snbit  lout 

teres  des  nanillomes  “ la  surface  la  ddgdndrescence  cornde.  — B,  B’,  prolongements 

. 11  s epithdliaux  interpapillaires,  dnormement  hypertrophies.  — C,  C’, 

henins.  tissu  conjonctivo-vasculaire  des  papilles  dgalement  hypertrophie. 

II  „ • . — D,  D’,  les  memes  coupees  en  travers.  (Grossissement  23/1.) 

il  arrive  aussi  ' ' 

qu  en  raison  racme  de  l’epaississement  de  la  couchc  epitheliale  le  pro- 
cessus de  keratinisation  puisse  etre  trouble  dans  son  evolution.  Les  cel- 
lules si tu ees  au  fond  des  depressions  interpapillaires  nc  penvent  pas 
toujours  desquamer,  une  fois  leur  evolution  cornee  terminec;  clles  s’ac- 
curnulent  Ies  unes  contre  les  autres  en  lamellos  aplaties  et  lbrinent  par 
leur  agglomeration  des  globes  cornes  de  cellules  lessees  concentrique- 
nient  coniine  les  ecailles  d’nn  oignon  et  qu i restent  inclus  au  milieu  du 
tissu  epithelial  prolilere.  Ge  sont  la  des  globes  epidermiques (')  sem- 

(')  Sociiahd.  Examcn  dc  deux  papillomes  cornes  de  la  peau.  Soc.  anat.,  i 888 . 
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Idaldcs  conimc  constitution  a ceux  des  (*pi lln*liomcs  el  (|iii  pourtant  ne 
donnont  aucunc  signification  malignc  a ccs  papillomes  : ce  qu’explique 
| lion  Icur  mode  dc  formation. 

Des  anomalies  plus  prononcecs  dans  le  processus  de  keratinisation  st> 
rencontrent  encore  dans  d’autres  formes  d’inHammation  chronique  des 
teguments;  dans  le  molluscum  contagiosum  (*)  (Hg.  45)  notammenl  el 


Fig.  45.  — Acne  varioliforme  (Un  lubule  d’une  tumeur  d'). 

A.  A',  cellules  d’apparence  coccidicnne  montrant  encore  pour  quelques-unes  d'entre  elles  des  traces 
de  noyau  colorable,  qui  perraet  de  les  considerer  corame  la  transformation  evolutive  des  cellules 
epidermiques  qui.  en  B,  B',  forment  une  couchegranuleuse,  avec  d’abondantes  granulations  d’elei- 
dine.  eten  C,  C'  presentent  leur  couche  genera  trice  en  contact  avec  le  derme.  (Grossisseme..l 
150/1.) 

aussi  dans  les  affections  etudiees  par  Darier  sous  le  nom  dc  psorosper- 
moscs  cutanees  ct  dont  nous  avons  precedemmcnt  decrit  les  alterations 
ccllulaires. 


(*)  Bicn  quo  le  molluscum  contagiosum  on  acne  varioliforme,  en  raison  de  ses  proprieUs 
conlagieuses  (Vidal,  llaab,  rick),  paraisse  bicn  une  alleclion  parasilaire,  il  ne  semble  pas  quc 
I'on  puisse  considerer  comme  parasites  les  apparenees  presentees  par  les  cellules  de  ses  portions 
degcucrees,  ainsi  (jue  le  clemonlre  la  figure  ci-dcssus.  Virchow  le  premier  a compare  les  <> 
biles  du  molluscum  aux  coccidies  du  foie  de  lapin  (Berliner  fclin.  II  och.,  1865),  mais  i < st 
surtout  Ncisscr  qui  a soutenu  1’hypothese  de  leur  nature  parasilaire  (Monatsch.  fur  jnuhl- 
Derm.,  188-2.  Vierlelj.  /'.  Derm.'  and  Syph.,  15),  ainsi  quc  Tou ton  (Qualrieme  Congrcs  . e 
Derm,  allcm.)  ct  Pfcilfer  (Die  Protozoen,  etc.).  Cette  bypotbesc  a etc  combat tuc  el  refutee 
par  Petersen  (Centr.  f.  Bald.,  XIV),  Torok  ct  Tommasoli  (Rif.  mcd..  1889),  Unna  (llido- 
palk.  der  llaut,  1894). 
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Papillomes  des  muqueuses . — Paralleleincnt  on  trouvc  an  niveau  <los 
muqueuses  lapissees  d’un  epithelium  pavimenteux  stralifie,  cl  (jui  ne  dii- 
lerent  dc  la  peau  quo  par  l’ahscncc  du  processus  dc  keralinisalion  a leur 
surface,  des  altera  lions  papillomatfeuscs  scmhlahlcs  ct  sc  presenlanl  ega- 
lemcnl,  soil  sous  forme  dc  tumeurs  circonscritcs,  soil  cn  cpaississcmenls 
irreguliers  dc  surfaces  ctendues  allcintcs  d inllaiiimation  chronicjuc, 
notannnent  dans  les  lcucoplasics  buccale  ct  vulvo-vaginale.  La  encore 
nous  retrouvons  I’exageralion  dc  la  disposition  papillairc,  d’ou  formation 
dc  vegetations  conjonclivo-vasculaircs  coilfdes  d unc  epaisse  couche  epi- 
theliale,  avee  infiltration  diapedetique  ct  epaississemenl  selereux  du  cho- 
rion muqueux  (cirrbose  dc  la  muqucusc  buccale;  Dehove),  formation  dc 
fissures  par  suite  dc  la  keralinisation  profonde  qui  disjoint  les  masses 
epitheliales  proliferees  (Pilliet)(‘)  ct  atissi  disposition  cn  globes  epider- 
miques  des  cellules  keratinisees  dans  la  profondeur  des  plis  inter-papil- 
la ires  (Marfan).  Ces  formes  dc  papillomes  diffus  avec  perturbation  pro- 
fonde de  revolution  epithcliale  sc  rclient  par  transition  insensible  avec 
one  deviation  epitbeliomateuse  maligne  qui  scmble  n’etre  qu’un  degre 
plus  avance  du  mcme  processus. 

Iiijsles  epidermiques  ( lieterotopies  traumat iques).  — A cote  des 
liyperplasies  inttaminatoires,  il  convient  de  mentionner  les  tumeurs  qui 
resultent  de  Linclusion  dans  la  profondeur  des  tissus  de  fragments  d’epi- 
derme  detaches  par  un  traumatisme.  Ce  sont  des  neoplasies  benignes,  oil 
la  formation  de  tumeur  resulte  simplement  de  l’lietcrotopie,  du  depla- 
cement dc  cellules  qui  ne  peuvent  suivre  leur  evolution  normale,  mais 
continuent  a vegeter,  a sc  multiplier  en.  constituant  une  paroi  kystique 
souvent  incomplete  et  appliquee  sur  un  bloc  de  cellules  desquamees  et 
degenerecs.  Ces  fa  its,  dont  la  pathogenic  est  definitivement  elucidee 
depuis  les  travaux  de  Masse,  de  Ivan llinann,  nous  permettent  de  mieux 
comprcndre  revolution  neoplasique  des  lieterotopies  cellulaircs  dont 
l’origine  se  trouve  dans  une  anomalie  dc  formation  embryonnairc  on 
foetalc. 

"2°  Malformaxioxs  et  troubles  de  DEVELorpEMExr.  — Iiijsles  dermoides. 
— I Is  peuvent  etre  sous-cutanes,  on  profonds,  scion  la  malformation 
qui  leur  a donne  naissance.  Ce  qui  les  caracterisc  et  les  dillerencie  des 
kystes  precedents,  e’est  quo  toutes  les  couches  de  la  peau  out,  participe  a 
leur  formation  ct  qu’ils  ne  sont  pas  seulement  constitues  par  un  reve- 
tement  epidermique  entoure  d’unc  couche  conjunctive  advcnticc,  mais 
presentent,  outre  une  couche  epidermique  continue  tapissant  toute  la  sur- 
face du  kystc,  une  structure  plus  complete,  en  un  point  tout  an  moins  de 
la  paroi,  une  couche  dermique  avec  pa  pi  1 les  vasculaires,  des  follicules 
pileux  et  des  glandes,  contrihuanl  avec  la  desquamation  epithcliale  a 
l’elaboration  du  contenu  du  kystc-,  lamclles  epidermiques,  graisse  et 
poils. 


(')  I’ii.likt  cl  Riche,  Psoriuris  lingual  reciilivanl.  Dull,  du  la  Sac.  anal.,  1800. 


[P.  MENETRIER .] 


Les  kystes  muco'ides  resultcnt,  soil  d’heterotopics  semblables  faites 
au\'  do  pens  dc  revetemcnts  muqueux,  soil  el  plus  souvcnl  dc  la  pcrsis- 
lancc  particlle  d’organes  on  de  conduits  embryonnaires  a revetement  epi- 
thelial. 

Nxwi.  — Enfin  tout  un  groupc  de  malformations  du  tegument  consti- 
tuent des  hyperplasies  de  lissu  a mettre  a cote  des  precedents.  Le  tissu 
epithelial  n’y  cst  pas  seulen  cause,  mais  constitue  neanmoins  un  element 
important  de  cos  formations,  notarmnent  dans  les  nievi  papillomatcux. 
dont  la  structure  est  assez  semblablc  a cclle  des  papillomcs  precedem- 
ment  deceits.  Pour  la  plupart,  en  outre  de  l’epaississement  de  la  couche 
des  papilles  et  de  leur  revetement  epithelial,  ccs  nievi  presentent  des 
amas  cellulaires  dermiques  on  sous-dermiques  dont  la  nature  est  encore 
controversee,  consideres  comme  elements  epitheliaux  par  Malherbe  ('), 
Unna(s),  conjonctifs  ou  endotheliaux  pour  d’autres.  Nous  n’avons  pas  du 
reste  a nous  etendre  sur  ces  sortes  dc  malformations  que  nous  retrou- 
verons  et  devrons  egalement  citer  a V etude  des  adenomes,  comme  aussi 
des  neoplasies  conjonctives  et  vasculaires  et  qui  nous  interessent  surtout 


Fig.  TO.  — Epilheliome  calcific.  (Coupe  aprbs  decalcilication.) 

A.  A',  lobules  epitlu'liaux,  formes  de  cellules  polled, -iques  a noyau  rood,  protoplasma j 

la  ire;  degeJrees  etdifficilementcolorables ; etcontenusdansunegangueconjoncme  fibreuse  B,  B. 
(Grossissement  200/1.) 


en  ce  que  le  processus  neoplasique,  simplemcnt  ebauche  le  plus  somoni, 
pent  parfois  aboulir  a vine  evolution  epitheliomateuse  maligne. 


(•)  Maliieude,  These  de  Filaudcau.  Paris,  1893. 

(2)  Unna,  Nicvi  umt  Nseviearcinora.  Berliner  Idin.  Wochen.,  1893. 


TYPES  ANATOMIQUES  DES  TUMEURS.  829 

Nous  rangerop  egalemcnt  clans  lcs  heterotopias  d’origine  congenitale 
les  petites  tumeurs  decrites  par  Malherbe  (‘)  et  ses  eleves  sons  le  nom 
(1  'epitheliome  calcifie  (lig.  46)  des  glandes  sebacccs.  Elies  sent  lormees  de 
cellules  epitheliales  infiltrees  de  sels  calcaires  et  agglornerees  en  lobules 
dans  im  stroma  conjonctif.  Ces  lesions  no  rappellent  en  rien  la  structure 
et  revolution  des  elements  sebaces  et  se  rencontrent  dans  les  regions  ha- 
hituelles  des  malformations  de  developpement  (2). 

50  Neoplasies.  — Epitiieliomes.  — Dans  toutes  les  lesions  precedcmmcnt 
enumerees,  si  la  formation  epilheliale  parait  mcriter  la  premiere  place  et 
justilie  ainsi  le  classement  que  nous  avons  adopte,  il  s’agit  ncanmoms 
d hyperplasies  complexes.  An  stadc  neoplasiquc,  1 epithelium  scul  paiait 
vt'o-eter  primitivement,  et  les  modifications  des  autres  tissus  interesses 
sont  manifestement  secondaires,  cornme  le  prouvent  le  mode  d’extension 
du  neoplasme  et  les  phenomenes  de  proliferation  karyokinetique  dont  les 
cellules  epitheliales  sont  presque  exclusivement  le  siege. 

Deux  formes  principales  d’epitheliomc  se  developpent  aux  depens  des 
revetements  a epithelium  pavimenteux  stralifie  : V epitheliome  pavimen- 
teux  lobule  et  E epitheliome  pavimenteux  tubule.  Tous  deux  represen  tent, 
en  somme,  l’exageration  de  la  disposition  papillomateuse,  qui  elle-mcme 
est,  comme  nous  I’avons  vu,  la  consequence  de  la  structure  papillaire 
normale.  Les  differences  viennent  surtout  de  T exuberance  de  la  prolifera- 
tion cellulaire  epitheliale  a laquelle  ne  correspond  plus  une  hypergenese 
eonjonctivo-vasculaire  correlatrice ; aussi  les  masses  epitheliales  proliferecs 
penetrent  en  vegetant  dans  les  tissus  sous-jacents  sous  forme  de  hoyaux 
pleins,  contournes  et  anastomoses,  et  il  en  resultc  une  perturbation  complete 
de  la  disposition  des  cellules  et  du  sens  de  leurs  divisions  : d’ou  cette 
desor imitation  de  la  cytodidrese  dans  laquelle  Fabre-Domergue  a voulu 
voir  la  cause  ineme  du  processus,  tanclis  qu’elle  en  est  simplement  une 
consequence. 

L’ epitheliome  lobule  (fig.  47),  souvent  designe  en  clinique  sous  le  nom 
de  cancroide,  se  presente  sous  forme  de  masses  cellulaires  plcines,  arron- 
dies,  hourgeonnantes,  poussant  des  prolongements  dans  les  interstices  con- 
jonctifs,  tout  en  formant  une  masse  coherente  et  friable.  Dans  sa  forme  la 
plus  typiqued ' epitheliome  malpighien,  il  reproduit  exactement  la  morpho- 
logic et  subit  la  mcme  evolution  que  l’epiderme  normal.  Lcs  cellules  plus 
grandcs,  veritahlement  hypertrophices,  avee  leurs  pointes  et  filaments 
exoplastiques  tres  nets  dans  la  couclie  muqueuse,  se  chargent  d’eleidine 
et  subissent  la  transformation  cornec.  On  retrouve  toutes  les  couches  de 
repiderme  dans  leur  ordre  habituel ; seulcment,  comme  revolution  cornec 
se  produit  an  milieu  de  masses  epitheliales,  non  plus  etalecs  en  surface, 
ainsi  qu’a  Fetal  normal,  mais  hourgeonnant  dans  la  profondeur,  (die 
aboutit,  par  suite  du  tassement  des  cellules,  a la  production  de  g1 


M'S 


(*)  Mai.iieiiiie,  Soc.  anal.,  1880.  Arch,  ilc  phys.,  1881.  Arch.  gin.  dc  mid. , 1885. 
(*)  Bbaqdeiiave  ct  SocnoiLLE,  Soc.  anal.,  1894,  el  Tribune  mid. 
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epidermiques,  inclus  an  milieu  du  tissu.  Ce  sont  des  lamelles  cornets 
pressecs  on  couches  concentriqucs  a la  maniere  des  ecailles  d’un  oignon, 
et  ave.c  parfois  uue  masse  granulcuse  au  centre.  Ces  figures  si  caracte- 
ristiques  de  cctte  variete  d’epitheliorne,  et  dont  il  esl  aise  par  uu  examen 
attentif  de  preciscr  l’origine  et  le  mode  de  formation  ('),  out  pourtant  etc 
prises  pour  des  coccidies  parasitaires  (Vincent,  Hache).  Les  bourgeons 


D 

/ 

Fig.  47.  — Epithdliome  pavimenteux  lobule  de  la  langue. 


A,  A',  A",  couclie  epitheliale  superficielle  en  proliferation  neoplasique;  marquee  par  l’epaisscur  anor- 
uiale  des  assises  cellulaires  el  1’irregulariLe  des  bourgeons  qu'elles  poussent  dans  la  prol'ondeur. 
Les  cellules  subissenl  a la  surface  la  transformation  cornee  el  egaleinent  dans  l’epaisseur  meme 
de  la  couclie  epitheliale,  oil  les  cellules  ddgt'nerees  s’agglomerent  en  petits  globes  epidenniques 
B,  H'.  II".  — C,  C',  C",  bourgeons  epilheliomateux  profonds,  dont  les  cellules,  en  proliferation  a la 
Peripherie,  subissenl  au  centre  la  degeneration  cornee,  avec  tassemenl  et  enroulement  des  cellules 
a la  maniere  des  ecailles  d’un  bulbe  d’oignon,  representant  des  globes  epidermiques  typiques. — 
I),  D',  tissu  con.jonctif  inlillre  de  cellules  niigralrices. — E,  E',  Fibres  musculaires  strides  en  voie 
de  degenerescence.  (Grossissement  55/ 1.) 

i 

cpitholiaux  vegetent  ainsi  dans  los  lissus,  en  conscrvant  toujours  lours 
caracteres  de  cellules  malpighiennes  hypertrophiques  et  subissant  lour 
evolution  cornee  quelle  que  soil  la  region  on  elles  se  trouvent.  Et  dans  les 
cas,  rares  pour  celle  forme  d’epitbeliomc,  ou  sc  produit  line  generalisation (*) 

(*)  IJitAUi.T,  Note  sur  les  lnodificalions  des  cellules  dans  les  epillieliomes  d originc  ectoder- 
mique.  Soc.  anal.,  1894,  et  Prcsse  vied.,  1894. 
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par  voie  vasculaire,  on  pout  ainsi  Irouvcr  dans  los  visceres  prolonds  do 
vrais  nodules  d’epiderme  an  milieu  dos  cellules  parcnchymateusos. 

Souvont  los  cellules  cornees  forment  simplement  des  amas  irreguliors 
au  centre  des  lobules;  d'aillours  il  est  frequent,  et  cola  nous  rnontre  bien 
ipie  dans  ee  processus  les  cellules  epitlieliales  soul  proiondeinent  alteiees 
dans  lours  proprietes  fonctionnelles,  il  est  frequent  de  voir  le  processus 
de  keratinisation  s’effectuer  de  fat;  on  anormalc,  les  couches  habituelles  de 
l’epiderme  ne  se  reconnaissent  plus,  ou  bien  la  transformation  cornee 
s’effectue  sans  ordre;  memo 
die  pout  manquer,  ou  se 
trouver  rcmplaeee  par  une 
sorte  de  degeneresccnce  inu- 
queuse  ou  colloide  (’). 

Les  epitheliomes  pavimen- 
leux  lobules  ne  se  develop- 
pent  pas  seulement  aux  de- 
pens  des  revetements  d’ori- 
gine  ectodermique ; tous  les 
epitheliums  pavimenteux  peu- 
vent  leur  donner  naissance 
et  presenter  les  formations 
cornees  et  les  globes  epider- 
miques  les  plus  nets.  On 
pent  d’ailleurs,  comme  nous 
le  verrons , rencontrer  des 
formations  analogues,  deve- 
loppees  aux  depens  d’autres 
epitheliums  modifies  par  une 
inflammation  chronique  ante- 
rieure. 

Vepitheliome  pavimen  - 
teux  tubule  (tig.  48)  est  moins 
tvpique  que  le  precedent, 
bien  qu’il  se  devcloppe  aux 
depens  des  memos  tissus;  il 
est  plus  frequent  toutefois  au  niveau  des  muqueuses  qu’a  la  peau.  11  est 
forme  de  cellules  plus  petites,  plus  lassoes,  groupees  encylindres  pleins, 
anastomoses,  qui  subissent  rarement  revolution  cornee  et  seulement  par 
elements  isoles;  elles  presentent  plus  habitucllement  la  degeneresccnce 
colloide  ou  muqueuse. 

L’epitheliome  cutane  pent  enfin  ctre  dc  forme  ati/pique;  e’estun  cancer 
alveolaire  ou  la  morphologie  cellulaire  est  proiondeinent  alteree,  mi  Lon 
ne  retrouve  en  aucunc  maniere  la  fasciculation  epitheliale  normale  et  pas (*) 


Fig.  48.  — Epithdliome  pavimenteux  tubule  du  col 
de  l’ulerus. 

A,  cordons  epitheliaux  formes  de  cellules  polyeuriques 
tassees,  au  centre;  de  cellules  prismaliques  sur  les 
bords.  — I!,  stroma  conjonctivo-vasculaire.  (Grossis- 
sement  lbojl.) 


(*)  Sdchabd,  Avcli.  dephys.,  1882. 
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davantage  revolution  cornee,  mais  une  sorte  do  degenerescencc  vacuolairo. 
Telle  est  nolamment  la  forme  de  cancroide  decrite  sous  le  norn  d 'ulcus 
ro dens  ('). 

Les  revetements  epitheliaux  normaux  ne  sont  pas  seuls  a pouvoir 
fournir  un  point  de  depart  a la  proliferation  neoplasique.  Celle-ci  pent 
aussi  s’effectuer  aux  depens  de  revetements  epitheliaux  accidentals  on 
d’amas  cellulaires  heterotopiques.  Les  kystes  dermo'ides  donnent  naissance 
a des  epitheliomes  pavimenteux  lobules  (Pilliet.)  (2)  comrac  la  couche 
epidermique  don  I ils  proviennent  origincllcmcnt.  Les  cellules  epitheliales 
des  ntevi  peuvent  egalement  proliferer  en  epitheliomes;  mais  ces  cellules, 
deja  modifiees  anterieurement,  donnent  des  types  cpitheliomateux  parti- 
culiers,  notamment  des  epitheliomes  melaniques,  a cellules  pigmentees  et 
plus  ou  moins  atypiques. 

A cote  nous  pouvons  placer  les  neoplasies  de  meme  origine  qui  resultent 
de  la  proliferation  des  debris  epitheliaux  paradentaires  et  dont  les  cellules 
reproduisent  la  morphologie  des  elements  de  l’organe  de  l’email.  Aux 
depens  de  ces  reliquats  heterotopiques  se  forment,  soit  des  hvperplasics 
benignes,  kystiques,  soit  de  veritables  epitheliomes  de  type  adamantin  (3). 

Si  ces  neoplasies  formees  aux  depens  d’alterations  remontant  a une 
phase  plus  ou  moins  precoce  du  developpement  peuvent  paraitre  fournir 
appui  a la  theorie  de  l’origine  congenitale  du  cancer,  nous  en  trouverons 
la  contre-partie  dans  le  developpement  d’epitheliomes  egalement  infectants, 
par  proliferation  de  revetements  epitheliaux  accidentels  : epitheliomes  des 
cicatrices  (Durand),  des  trajets  listuleux  (Guiard,  Devais,  Borchers),  les 
uns  et  les  autres  presentant  du  reste  les  memes  formes  que  1 epitheliome 
cutane  ordinaire. 

II.  Revetements  epitheliaux  a 6pith6liums  cylindriques.  — Les 

muqueuses  tapissees  de  revetements  epitheliaux  cylindriques,  tellcs  que 
les  muqueuses  respiratoire,  digestive,  uterine,  etc. , ne  presentent  pas,  dans 
leurs  alterations  hyperplasiques  ou  neoplasiques,  une  aussi  complete 
variete  d’epitheliums  qu  a l’etat  normal.  Sous  l’influence  des  inflamma- 
tions chroniques  qui  preparent  I’hyperplasie,  les  types  les  plus  diflerencies, 
tels  que  l’epithelium  vibratile  des  voies  aeriennes,  subissent  une  reduction 
morphologique  correlative  vraisemblablement  d’une  reduction  fonction- 
nelle  concomitante,  et  I on  rencontre  surtout  dans  ces  cas,  soit  un  epithe- 
lium cylindrique  ou  prismatique  uniforme,  a protoplasma  colore  fortement 
par  les  reactifs,  soit  un  epithelium  clair,  muqueux,  plus  ou  moins  nette- (*) 

(*)  Dobredilii,  Deuxieme  Congrcs  intern,  de  dermal..  1892.  Annales  de  derm,  cl  syph .,  — 
Unna,  llistopalli.  der  Haul,  1891.  — Lubarsch  (. Ergcbnissc , etc.)  pense  loulcfois  quo  dans  ce 
cas  la  morphologie  differente  des  cellules  tiendrait  a leur  origine  egalement  diflerenti  , aux 
ilepens  des  follicules  pileux  ou  normalemenl  la  structure  fasciculee  esl  diflicilcment  demon 
trable. 

(s)  Pilliet , Soc.  anal.,  1887. 

(3)  Malassez,  Arch,  de  phys.,  1885.  Soc.  de  biol.,  1887-1889.  — AuunnAX,  Soc.  anal.,  18M 
Soc.  de  biol.,  1887.  Iicvue  de  cliir.,  1888.  — Cimdret,  These  do  Paris,  1891 
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mont  calici forme.  Les  modifications  morphologiqucs  des  revetements 
epitheliaux  peuvent  memo  etre  plus  completes,  et  les  formes  cylindriqucs 
sc  trouvent  rcmplacees  par  un  revetement  polyed riejue  subissanl  des 
transformations  evolutives,  qui  rappellent,  par  lours  reactions  colorantes 
lout  an  inoins,  le  processus  de  keratinisation.  De  tclles  modifications  ont 
etc  observees  dans  les  voies  aeriennes,  trachee,  bronches;  dans  Futerus, 
les  voies  biliaires,  les  ureleres  et  les  bassinets.  On  peut  les  rencontrcr  et 
saisir  Finlluencc  directe  de  la  cause  irritative  dans  le  cas  des  polypes 
muquoux  de  l’intestin  procidents  an  dehors  de  l’anus,  exposes  a Fair  et 
a de  multiples  frottements  et  dont  le  revetement  de  surface  prend  ainsi 
line  apparcnce  epidermique.  Ilya  done,  malgre  la  specialisation  des  types 
cellulaires  et  la  specifieite  de  lours  filiations,  unc  asscz  grande  variability 
dans  les  modifications  pathologiqucs  quo  leur  imposent  les  irritations 
chroniqucs,  pour  expliquer  toutes  les  formes  neoplasiques  qui  peuvent  se 
developper  a leurs  depens  et  sans  qu’il  soit  necessaire  d’invoquer  a Lout 
propos  des  anomalies  de  formation  on  des  heterotopics  remontant  a la 
periode  embryonnaire. 

Comme  hyperplasies  benignes  des  muqueuses  a revetement  cylindrique, 
nous  pourrions  citer  les  papillomes  inous  du  gros  intestin,  les  polypes 
formes  aux  depens  des  glandes  de  Lieberkulm,  si.  avec  Bizzozero,on  consi- 
dere  que  ces  organes  sont  plutot  des  depressions  de  la  muqueuse,  centres 
de  proliferation  et  de  renovation  de  Fepithelium,  que  des  glandes  veritables ; 
il  nous  parait  neanmoins  plus  avantageux  de  les  rapprocher  des  adenomes. 

Les  kystes  muco'ides  fournissent  un  bon  nombre  de  types  de  malfor- 
mations dependant  des  monies  tissus. 

Neoplasies.  — Epitheliomes . — On  deceit  habituellemcnt,  en  opposi- 
tion a Fepitheliome  pavimenteux,  derive  des  revetements  pavimenteux 
stratifies,  un  type  d’epitheliome  cylindrique,  forme  de  cavifes  plus  ou 
moins  regulieres,  tubuleuses  ou  arrondies,  et  tapissees  d’unc  ou  plusieurs 
couches  de  cellules  cylindriqucs.  En  realite,  il  n’y  a pas  un  type  d’epithe- 
liome cylindrique,  mais  il  peut,  s’en  developper,  avec  des  differences 
tenant  a leur  lieu  d’origine,  non  seulement  aux  depens  des  revetements 
muqueux  tapisses  d’epithelium  cylindrique,  mais  encore  aux  depens  des 
conduits  excreteurs  des  glandes  de  toutes  varietes,  et  aussi  des  culs-de-sac 
glandulaircs  et  des  parenchymes  epitheliaux  cux-memes.  11  faut  done 
considerer  autant  de  varietes  possibles  que  d’elemcnts  normaux  origincls, 
la  forme  cylindrique  pouvant  d’ailleurs  lie  pas  sc  retrouver  dans  les  derives 
neoplasiques  de  cellules  de  ce  type. 

Les  neoplasies  rnalignes  developpees  aux  depens  des  surfaces  tapissees 
d epithelium  cylindrique  sont  en  rapport  avec  les  modifications  inllamma- 
toires  chroniqucs  precedemmcnt  mentionnees,  e’est-i-dire  que  l(>s  formes 
cellulaires  rnncontrecs  sont,  non  les  formes  normalcs  et  dilferenciees, 
tclles  que  Fepithelium  a cils  vibratiles  par  example,  mais  les  formes 
reduites  et  modifiecs.  Ainsi,  pour  la  miupieuse  des  voies  respiratoires 
(trachee,  bronches,  pournon),  les  formes  epitbeliomatcuses  sont. : Vcpithd- 
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Home  cyUndrique , soil,  colore  unifonnc,  dispose  cn  revetment  continu, 
tapissant  des  cavites  tubulcuses,  arrondies,  oil  irregulieres,  qui  peuvent 
elre  les  alveoles  persistants  tin  parenchyme  pulmonaire,  ou  des  interstices 
conjonctifs  dans  lesquels  les  epitheliums  proliferes  reposent,  sans  meni- 
branc  propre,  iinmediatement  sur  Ic  tissu  (ibreux;  soil  encore,  et  avec  les 


raeraes  dispositions,  un  epithelium  cylindrique,  muqueux,  a proloplasina 
clair;  V epitheliome  d cellules  poly  edriques  (fig.  49et50),  dispose  en  masses 
lobulees,  ou  en  cordons  cellulaires  pleins,  avec  ou  sans  degenerescenee 
cornee;  enfin  Yepithdliome  aty pique  ou  des  cellules  de  morphologic 
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variable,  sans  adherence  les  lines  aux  autres,  lormcnt  dcs  amas  el  rem- 
plissent  irregulierement  les  caviles  du  tissu  preexistant  dc  la  region,  on 
s’insinuent  en  trainees  dans  les  interstices  conjonctifs.  Pour  cette  dcr- 
niere  variete,  I’abscnce  do  morphologic  definie  des  cellules  et  leur  dillu- 
sion  irreguliere  ne  permettent  pas  le  plus  souvent  do  preciser  Porigine, 
1c  point  dc  depart  exact  de  la  neoplasie.  Pour  les  deux  autres  formes,  on 
peut  se  demander  s’il  y a un  rapport  entre  le  type  cellulairc  dc  l epilhe- 
liomc,  et  le  point 

de  depart  dans  le  « a, 

revetement  : 1 

tracbeo  - bronchi  - 
(pie  ; 2°  alveolai- 
rc;  5°  glandulaire 
bronchiquc.  En  fa- 
veur  de  cette  dcr- 
niere  origine  il  n’y 
a pas  d ’observa- 
tions probantes,  et 
le  mieux  est  d’en 
reserver  l’hypo- 
these.  Mais  pour 
les  deux  autres,  ce 
que  nous  savons 
des  modifications 
inflamjnatoires  des 
revetements  epi- 
theliaux  broncho- 
alveolaircs  nous 

faitcroire  que  leur  FiU-  50;  — Cancer  des  branches.  — Epilheliome  pavimenteux  a globes 

Avnlnflnn  n,’mnl.i  corn?s  (epilheliome  metatypique).  Un  point  de  la  preparation  repre- 
cvoiuuon  ncopia-  sentde  figure  19  a un  plus  fort  grossissemenl. 

S!que  peut  etic  A,  cellules  dpitheliales  polyedriques  qui,  en  B,  B',  ont  subi  la  degen e- 
semblable,  et  que  ration  cornde  et  le  tassement  en  lamelles  concentriques  suivnnt  tine 
I’nn  nnrmnn  l’-m  disposition  semblable  ;1  celle  des  globes  epidermiques  des  epithelio- 
i ittt  volume  tail-  mes  malpigbiens.  (Grossissemerit  250/1 .) 

tre  peuvent  don- 

ner  naissance  soitau  cancer  cylindriquc,  soil,  ti  l’epitlieliome  polyedrique. 
Nous  avons  observe  deux  fois  cette  derniere  variete  oil  les  elements 
neoplasiques  subissaient  une  degenerescencc  analogue,  par  ses  reac- 
tions co I o rantes,  a la  transformation  cornee,  formant  des  agglomerate 
semblables  aux  globes  epidermiques  dc  1 epilheliome  lobule  (fig.  49  ct  50); 
dill  era  nt  toutefois  de  cc  dernier  en  cc  que  les  cellules  polyedriques  ne 
presentment,  en  aucun  point  de  prolongements  exoplastiques  connue  les 
cellules  malpighiennes,  ct  ne  renfermaient  pas 
pourtour  des  globes  epidermiques. 

C’est  la  un  exemple  (V epilheliome  rndtaty pique  derive  des  revetements 
broncho-alveolaires ; bien  (jue  rare,  il  ne.  constitue  pas  un  fait  isole,  ct 
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nous  avons  deja  cite  en  nombrc  d’autrcs  organcs  des  cxemples  do  deviations 
metalypiqucs  analogues  : dans  les  voies  biliaires,  oil  Zenker,  Ohlofl*,  out 
oludie  des  epitheliomes  polyedriqucs  a globes  comes;  ils  decrivcnt  meme 
la  presence  de  goutlcs  d’eleidinc  dans  les  cellules  en  voie  de  keratini- 
salion;  dans  la  ranqueuse  de  I’uterus  (Piering),  dans  les  bassinets  du  rein 
ct  les  voies  urinaires  (Malle,  Kundrat). 

Cette  forme  metatypique  des  neoplasies  epitheliales  trouve  son  expli- 
cation dans  les  transformations  corrcspondantes  quo  les  inflammations 
chroniqucs  ont  fait  subir  aux  revetements  des  muqueuses  ct  dont  nous 
avons  precedemment  cite  des  cxemples  asscz  nombreux  pour  qu'il  soil 
inutile  d’y  revenir  a nouveau. 


III.  Revetements  epithSliaux  de  type  pavimenteux  simple  ou  endo- 
thelial. — Comme  nous  venous  de  le  voir  pour  V epithelium  alveolaire, 
les  derives  neoplasiques  de  ce  type  cellulaire  peuvent  nc  presenter  aucune 
ressemblance  avec  P epithelium  originel.  D’autres  fois,  et  e’est  le  cas  des 
semises,  peritoine  et  plevres,  leurs  neoplasies  nc  paraissent  pas  pouvoir 
le  plus  souvent  etre  distinguees  des  neoplasies  endotheliales  d’origine 
conjonctivo-vasculaire,  et  nous  les  etudierons  avec  ces  dernieres. 


B.  fipitheliums  glandulaires  et  parenchymes  epithe- 
liaux.  — Le  plus  fort  contingent  des  neoplasies  epitheliales  provient 
des  appareils  glandulaires;  glandes  annexes  des  revetements  cutanes  et 
muqueux  dont  les  derives  neoplasiques  sont  souvent  difficilesa  distinguer 
des  leurs  propres ; glandes  independantes,  constitutes  en  organes,  ou  la 
forme  glandulaire  primitive  a etc  plus  ou  moins  completement  modifiee 
par  la  complexity  des  fonctions.  Ces  modifications  diverses,  ces  varietes 
de  structure  des  organes  ont  une  grande  importance  an  point  de  me  de  la 
constitution  des  neoplasmes,  qui  rappel  lent  ton  jours  a un  degre  quel- 
conque  la  forme  normale  dont  ils  derivent ; les  glandes  tubuleuses 
donnent  des  adenomes  tubuleux;  les  glandes  acincuses,  des  adenomes 
acineux,  exactement  comme  les  papillomes  sont  l’exageration  de  la  forme 
papillaire  normale.  De  meme  pour  les  glandes  plus  compliquees  : dans  le 
foie,  adenomes  ct  epitheliomes  trabeculaires ; adenomes  ct  epitheliomes 
tubuleux,  dans  le  rein;  alveolaires,  dans  le  corps  tbyroide.  Dans  les  paren- 
chymes epitheliaux,  tcls  quo  l’ovaire,  meme  rappel  des  formes  nonnales 
dans  les  deviations  pathologiques,  et  la  frequence  des  tumours  kystiques 
y csl  evidemment  en  rapport  avec  revolution  habiluelle  des  tubes  de 
Plliiger,  generateurs  des  vesicules  de  De  Graaf. 

En  plus  de  cette  etroite  correlation  morphologiquc  entre  les  tissu> 
normaux  ct  les  tumeurs  qui  en  derivent,  celles-cise  specialisent,  en  outre, 
par  une  persistance  toujours  tres  imparfaite,  mais  parlois  bien  caractc- 
ristique,  de  quclque  chose  des  proprieles  et  de  revolution  physiologiquo 
des  cellules  parentes;  transformation  cornec  des  cellules  de  1 epiderme, 
manifeste  dans  l’epitheliome  lobule  typique;  translormation  sebacec,  dans 
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lesadenomcs  et  epitheliomes  sebaces;  production  do  bile,  do  glycogene 
dans  les  adenomes  clu  foie ; do  matiere  collo'idc  dans  les  tumeurs 
thyro'idiennes  et  memo  dans  lours  noyaux  metasta ti< | ucs,  etc.  La  filiation, 
la  parente  collulairc  se  poursuit  ainsi  dans  los  derives  neoplasiqucs  et 
individualise  cos  derives,  non  plus  sculcment  suivant  1 organe,  mais 
parfois  memo  suivant  la  variete  collulairc  plus  specialement  active  dans 
cel  organe.  Etc’est  pourquoi  Lancercaux,  qui  des  premiers  a bicn  montre 
Limportance  do  cettc  filiation,  a cherchc  a distingucr  dans  les  epithe- 
lioincs  glandulaircs,  ceux  qui  viennent  des  conduits  excreteurs  dcs 
glandes,  plus  semblables  aux  epitheliomos  des  surfaces  de  revetement,  et 
ceux  des  culs-de-sac  secreteurs,  do  physionomie  speciale  et  differente  avee 
chaque  glande.  Toutefois  cette  distinction,  plus  facile  a etablir  cn  theorie 
qu’en  pratique,  ncccssitc  quelque'S  reserves,  tirees  du  role  preponderant 
joue  dans  le  processus  neoplasique  par  les  modifications  inflammatoires 
ties  epitheliums.  Celles-ci  tendent  justement  a effacer  dans  une  certaine 
mesure  les  differences  si  tranchees  qui  existent  a l’etat  normal  entre  les 
epitheliums  secreteurs  et  ceux  des  conduits  d’excretion.  Nous  avons  pre- 
cedemment  signale  1’uniformisation  des  revetements  glandulaircs  gastri- 
tpies  dans  les  gastrites  chroniques;  dans  lc  foie,  sous  l’influence  du  pro- 
cessus irritatif  des  cirrhoses,  on  voit  les  epitheliums  des  travees  lobulaires 
se  transformer  en  neo-canalicules  biliaires  (Kelsh  et  Kiener,  Charcot  et 
Gombault),  etc.,  et  e’est  precisement  surtout  aux  depens  des  epitheliums 
ainsi  modifies  que  se  developpent  les  neoplasmes;  il  en  resulte  que  des 
neo])lasics  derivant  d’un  memo  epithelium  sccreteur  peuvent  presenter 
des  types  cellulaires  differents,  et  peuvent  aussi  parfois  etre  tres  sembla- 
bles aux  tumeurs  issues  de  la  proliferation  epitheliale  des  conduits  excre- 
teurs : ce  que  confirme  l’observation. 

Si  les  hyperplasies  glandulaires  constituent  autant  de  types  distincts, 
qu’il  y a de  types  de  glandes  interessees,  s’il  en  est  de  meme  pour  les 
epitheliomes  typiques  et  souvent  aussi  pour  les  epitheliomos  meta- 
typiques,  an  stade  atypique  les  differences  paraissent  moins  tranchees  : ce 
qui  tient  peut-etre  plus  encore  a l’imperfection  de  nos  moyens  d’obser- 
vation,  qu’a  l’absence  reelle  de  differences  entre  les  diverses  neoplasics 
epitheliales  atypiques.  Dans  tons  les  cas,  il  est,  pour  la  grande  majorite 
des  tumeurs  epitheliales,  impossible  de  decrire  des  types  d’ensemble, 
independants  des  organes  atteints,  car  chaque  organe  connnc  chaque  tissu 
presente  ses  deviations  neoplasiques  propres. 


1°  Glandes  annexes  du  tegument  externe.  — Mamelle.  — Parmi  les 
glandes  annexes  du  tegument  externe,  la  mamelle  est  cello  dont  les 
tumeurs  sont  lc  plus  frequentes  et  out  etc  le  plus  eludiees;  tumeurs  des 
plus  varices  du  reste,  epitheliales  et  conjonctives  et  correspondant  a dcs 
hyperplasies  inflammatoires  chroniques  011  le  role  respectif  dcs  uns  et  des 
autres  de  cos  elements  cellulaires  est  assez  difficile  a determiner  pour  tpie 
des  lesions  semblables  aicnl  pu,  scion  les  auteurs,  etre  classees  tantbt 
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parmi  Ics  adenomes  cl  tan  tot  parrni  Ics  fibroines;  considcirees  comme 
lumeurs  malignes  et  ctiquetees  epitheliomas,  on  rangces  dans  Ics 
neoplasias  inllammatoires  comme  mammites  chroniques.  D’ailleurs,  si 
l’on  a pn  licaucoup  discuter  sue  Yadenome  du  sein,  e’est  justement  en 
raison  dc  la  grande  variabilile  tin  sens  attache  au  mot  adenome.  Comme 
bypertropbie  glandulaire  pure,  au  sens  adopte  par  Cornil  et  Ranvier,  il 
est  en  diet  extremement  rare;  mais  les  byperplasies  glandulaires  asso- 


B 


A,  A',  lobules  glandulaires  en  proliferation  typique.  — D,  I!’,  dilatations  kystiques  d’origine  aci- 
neusc.  — C,  C,  dilatations  d’origine  canaliculaire.  — D.  stroma  conjonctif  de  la  glando. 

cities  a des  modifications  diverses  du  stroma  conjonctif  (Cadiat)  et  parti- 
cuiieremcnl  a l’liypcrgcnese  des  tissus  fibreux  (fibro-adenome;  Duplay, 
Schimmelbush)  sont  relativement  communes  et  se  presenlcnt  parfois  avec 
les  attributs  des  inflammations  chroniques  ( Maladie  kystique  (fig.  51); 
Toupet,  Delbet,  Pilliel)  ('),  constituanl  ainsi  les  stades  hyperplasiques 
et  complexes  d une  evolution  morbide  qui  pourra  se  poursuivre  soit 
par  la  proliferation  epilheliale  neoplasique,  rcpilheliome  infectant,  soit 

(')  I’u.LtKT,  Soe.  anal.,  1800. 
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encore  par  la  proliferation  conjunctive  myxomatcusc  ou  sarcomaleuse. 

Les  dpilheliomes  niamrnaires , inddpendamrncnt  des  varietes  tenant  a 
Papparcnce  macroscopique  des  lesions,  ct  consideres  seulernent  an  point 
,1c  vue  de  la  morphologic  cellnlairc,  so  presentent  dans  lours  formes 
lypiqnes,  constitues  par  des  elements  cylindriqncs  on  cubiques,  soil 
semblables  aux  epitheliums  de  revetement  des  conduits  galactopbores, 
soit  plus  souvent  avec  unc  notable  tendance  des  cellules  a subir  une 
degenerescence  graisseuse,  rappclant  en  quclque  maniere  revolution 
normalc  des  cellules  des  euls-dc-sac  dans  leur  fonctionnement  physiolo- 
gique.  La  forme  la  plus  commune  est  la  forme  atypique  (carcinome 
mammaire),  ou  les  cellules  irregulierement  groupecs  et  de  morphologic 
variable  sont  infiltrees  dans  les  fentes  et  les  espaccs  conjonctifs  de  la 
region,  mais  presentent  encore  ccttc  tendance  a l’elaboration,  dans  leur 
protoplasma,  de  produits  de  secretion  plus  ou  moins  nettement  recon- 
naissables,  cc  qui  explique  quo  les  cancers  du  sein  soient  de  ceux  oil  Lon 
a le  plus  souvent  decrit  des  formes  d’inclusion  cellulaire  d’apparence 
parasitaire. 

Glandes  sebacees.  — Les  neoformations  qui  se  development  aux 
depens  des  autres  glandes  cutanees  presentent  de  merne  des  particu- 
larites  de  texture  et  de  structure  qui  permettent  de  reconnaitre  leur 
foyer  originel. 

Comme  formations  hyperplasiques  des  glandes  sebacees,  ou  plutot  des 
appareils  pilo-sebaces,  nous  avons  les  adenomes  et  les  kystes  sebaces. 

Les  adenomes  sebaces  constituent  une  forme  des  mieux  individualisees 
parmi  les  hyperplasies  adenomateuses  glandulaires,  non  seulernent  par 
leurs  connexions  avec  les  appareils  pilo-sebaces,  souvent  faciles  a etablir 
par  I’examen  microscopique,  mais  aussi  par  la  disposition  generate  des 
tissus  neoformes  en  glande  conglobee  hypertrophique,  et  surtout  par  les 
caracteres  des  elements  cellulaires  rappelant  ceux  des  glandes  saines; 
dans  les  portions  jeunes,  de  petites  cellules  prismatiques  ou  cubiques, 
qui,  dans  les  parties  plus  anciennes,  subissent  revolution  sebacee,  trans- 
formation en  cellules  feuilletees,  lamelles  sans  noyau  visible,  infiltrees 
de  graisse,  comme  dans  1c  produit  normal  de  la  secretion  glandulaire. 
Seulernent,  en  raison  de  la  perturbation  apportee  par  l’bypertrophie  a la 
texture  de  la  glande,  ces  produits  de  revolution  cellulaire  no  peuvent 
souvent  pas  ctre  elimines  et  s’accumulent  dans  des  cavites  kystiques  an 
milieu  des  masses  epitheliales,  ou  forment  des  amas  irreguliers.  D'autres 
Ibis,  au  contraire,  les  produits  elabores  de  la  transformation  cellulaire 
donnent  unc  sorte  de  secretion  blanche,  contparee  a du  lait  par  Fiihrer. 
Ces  neoplasies  benignes  des  glandes  sebacees  se  presentent  sous  deux  for- 
mes principales.  Dans  l’une  (fig.  52),  ancienncment  decritc  par  Fiihrer, 
Porta,  plus  receinmcnt  par  Monti,  il  s’agit  de  tumours  de  volume  variable, 
parfois  grosses,  isolecs  ou  pen  nombreuses:  les  glandes  y atteignenl  des 
proportions  considerables,  tout,  cn  conscrvant  assez  bien  leur  forme  gene- 
rale  et  les  caracteres  de  leurs  epitheliums  : dies  reslent  circonscrites 
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par  unc  gangue  fill  reuse  epaisse.  La  seconde  forme  (fig.  55),  decrite  d’a- 
|,0rd  par  Balzer  el  Mcnetrier,  consiste  on  <los  tumeurs  mulliples,  petites, 
disseminees  en  grand  nornbre  sur  la  face  cl  le  cuir  chevelu.  La  prolifera- 
tion epitheliale  y csl  dejii  moins  typique;  les  culs-de-sac  glandulaires,  Lien 
conserves  par  places,  sont  generaloment  remplaces  par  des  tubes  epithe- 
lianx  plcins  anastomoses  formant  des  sortesdc  lobes  et  de  lobules  qui  cor- 
respondent au  dessin  d’une  glande  acineuse.  S’il  est  difficile  de  retrouver 
une  membrane  propre  au  pourtour  deces  masses  epithelialcs,  du  moins  il 
n’y  a pas  envahissement  des  lissus  voisins,  la  lesion  reste  circonscrite  par 


A 


Fig.  52.  — Adunome  sebace  lypique  (de  l’aile  du  nez).  — Les  glandes,  tres  hypertrophies,  onl  assez 
bien  conserve  leur  structure  et  leurs  connexions  normales.  (Grossissement  45/1.) 

A,  A',  A",  glandes  adenomatcuses,  coupees  en  travel's,  parallfelement  a la  surface  de  lafpeau.  — 
11,  B',  B”,  follicules  pileux  coupes  en  travel's.  — C,  C',  petits  kystes  a contenu  sebace.  — D,  vais- 
seaux  sanguins  et  lissu  conjonctif. 


line  gangue  conjonctive  epaisse.  Enfin  les  cellules,  bien  que  modifiers 
dans  leur  apparence,  subissent  une  evolution  rappelant  bien  cellc  des  epi- 
tbeliums  sebaces,  comme  I atteste  la  presence  de  nombreux  kystes  a con- 
tenu sebace.  Le  developpement  parfois  precoce  de  cette  forme,  la  coexis- 
tence de  lesions  vasculaires  (qui  manquaient  completement  dans  notre 
cas)  out  fait  penser  a Pringle,  a Ilallopeau,  qu’il  s’agissait  la  d anomalies 
du  developpement  congenital  a classer  parmi  les  mevi.  Nous  admettrons. 
a la  rigueur,  une  certaine  relation  entre  les  adenomes  multiples  et  les 
phenoinenes  du  developpement  glandulaire,  ces  tu incurs  apparaissant  jus- 
lcment  a l’epoque  de  la  puberte,  au  moment  mi  les  appareils  pilo-sebaces 
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subissent  dos  modifications  imporlanles;  mais  nous  no  v'oyons  aucuno 
raison  d’cn  faire  une  affection  congenitalc.  Cello  hypothesc  so  trouve  d’ail- 
leurs  contrcdite  par  une  observation  do  Caspary,  ou  une  variole  ante- 
ricurc  paraissait  la  cause  du  developpcinenl  des  adenomes  (*)• 


Fig.  55.  — Adenome  sebacd  metalypique  (adenomes  sebaces  muUipIcs.  Balzcr  cl  Menelrier). 

(Grossissement  43/1.) 

A.  A’,  revdtement  epidermique  do  la  Lumcur.  — 15,  15',  D",  B"',  lobules  addnomateux  cn  proliferation 
irrdguliere.  — C,  C',  C”,  kvstes  a conlenusebacd  etformbs  auxdepcnsdu  lissu  glandulairc  prolifdrd. 
— D,  glande  sebaceedont  quelques  lobes  ontconscrve  leu i-  structure  et  leur  apparence  normales, 
lous  les  autres,  resles  neaninoins  on  i u Li  me  connexion  avec  eux  ayant  subi  1’evoluLion  adenoma- 
teuse.  — E,  E',  stroma  de  tissu  conjonctif  libreux. 

Quant  aux  kijsles  sebaces  formes  par  l’accumulation  dc  la  secretion 


0)  Adenomes  sebaces  circomcrils  : Fuiiheu,  Zur  Morphologic  dor  Ilauldriisen.  Dculsch 
Klinik,  1850.  Bicn  quo  Fulirer  attribue  1’originc  des  lumeurs  qu  it  a obscrvecs  ii  une  alteration 
des  glandcs  sudoripares,  sa  description  et  les  dcssins  qu’il  domic  se  rapportent  manifeslement,  a 
des  adenomes  sebaces. — Porta,  Dei  tumori  follicolari  scbacci.  Milano,  1850. — Annali  unive.r- 
sali  di  medicina.  Milano,  1859.  — Monti,  Riccrchc  suit’  adenoma  sebacco.  Bollelino  della 
Sociela  medica  di  Pavia,  1895. 

Addnonics  sebacts  multiples  : Bai./.eii  cl  Mgnetrier,  Elude  sur  un  eas  d’adenomes  sebaces 
de  la  face  et  du  cuir  cbevclu.  Arch,  de  phys.,  1884.  — Bai.zeu  cl  Giundhomsie.  Arch,  de 
phijs.,  1880.  — Pringle,  British  Journal,  of  derm.,  1890.  — Caspary,  Ueber  Adenoma  seba- 
ceum. Arch.  f.  Derm,  und  Syph.,  1891.  — Hallopeao  el  Lerkiide,  Soc.nle  derm,  cl  de  svph 
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glandulaire  dans  la  cavite  d’une  glande  sebacec  et  du  follicule  pileux 
y annexe,  ils  rcpresentent  dcs  lesions  on  l’liyperplasic  ne  jone  a pen  pres 
ancnn  role,  surtout  si  on  enseparc  laplupart  deskystes  athcromatcux  qui 
doivent,  commelc  pensent  Franke,  Torok  ('),  etre  rnttach£s  anx  dermo'ides 
consenitaux. 

Pour  los  glandes  sudoripares,  cl  bien  quo  dcpuis  Yerneuil,  Remak, 
Broca,  etc.,  les  observations  d’adenomes  sudoripares  soient  assez  nom- 
breuses,  il  se  trouvc  qu’en  fait  les  formations  hyperplasiques  benignes, 
meritant  le  nora  d’adenomes  an  sens  oil  nous  l’cmployons,  sont  fort  rares, 
on  mal  connucs ; presque  tons  les  fails  publies  sous  ce  norn  sont  de  vrais 
epitheliomes,  ct  il  n’est  pas  meme  sur  qu’ils  soient  reellement  d’origine 
sudoripare.  Ce  sont  des  tumours  malignes,  infectantes,  quelle  quc  soil  du 
reste  la  lenteur  habituelle  de  leur  evolution,  et  leur  nature  cst  bien 
prouvee  par  la  proliferation  indefinie  de  l’epithelium  en  dehors  de  sa 
couche  originelle. 

11  cxiste  neanmoins  des  hyperplcisies  adenoma  lenses  den  glandes  sudo- 
ripares, oil  Ton  ret ro'u ve  les  cordons  epitheliaux  agglomeres  en  peloton, 
caracteristiques  des  glomerules  sudoripares,  avec  lc  plus  souvent  des 
formations  kystiques  a contenu  collo'ide  et  qui  sont  limitees  par  une 
capsule  de  tissu  fibreux. 

D’autre  part,  Jacquet  et  Darier(!)  ont  decrit,  sous  le  nom  d'lnjdrade- 
nome,  des  lesions  constituees  par  le  developpement  dans  lc  derme  de 
tractus  epitheliaux  tubules,  portant  de  nombreux  petits  kystes  a contenu 
collo'ide,  qu’ils  crurent  d’abord  developpes  aux  depens  des  glandes  sudo- 
ripares et  qu’ils  considerent  aujourd’hui  comme  le  resultat  de  malfor- 
mations du  developpement  de  la  pcau. 

II  cst  assez  difficile  de  distinguer  dans  les  epilheliomes  culanes  la 
part  originelle  qui,  dans  la  formation  neoplasique,  revient  an  revetement 
epidermique  on  aux  appareils  glandulaires  et  folliculaires  y annexes.  An 
moment  oil  Ton  en  pent  pratiquer  l’examen,  la  lesion  est  toujours  trop 
avancee  pour  qu’on  en  puisse  retrouver  lc  point  initial,  et  quand  on 
eludie  la  zone  d’envahissement  de  Fepitlieliome,  dans  les  points  oil  la 
propagation  parait  se  faire  par  transformation  des  epitheliums  de  prochc 
en  prochc  et  non  par  substitution  du  neoplasme  aux  tissus  sains,  on 
trouve  une  hyperplasie  et  une  hypertrophie  progressives  de  tons  les 
elements  au  voisinage  du  neoplasme;  epaississement  des  couches  epider- 
miques  et  surtout  de  la  couche  de  Malpighi,  avec  augmentation  de  volume 
de  ses  cellules,  allongement  des  boyaux  epitheliaux  interpapillaires,  el  en 
meme  temps  hypertrophic  des  follicules  pileux,  des  glandes  sebacees,  des 
glandes  sudoripares.  Tons  ces  elements  se  transforment  en  masses  lobu- 
lees,  on  en  cordons  epitheliaux  pleins,  paraissant  identiques.  Ces  appa- 

(')  Frankr,  Archil!  fur  klinischc  Chirurgie,  1887.  — Torok,  Monatshcflc  fur  prakl. 
Derm.,  XII. 

(*)  .Iacquet  el  Daiiier,  Ann.  dc  derm,  et  dc  syph.,  1887.  — Jacquet,  Congres  do  dermal. 
Paris,  1889. 
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peaces  out  etc  tlepuis  longtfemps  decrites  par  Thiersch  ('),  par  Cornil  et 
Ranvier  (*),  etc. 

Verneuil  (3)  a cru  pouvoir  incriminer  comme  plus  spdcialemcnt  d’ori- 
gine  sudoriparc  les  epitheliomes  entanes  dans  lesqucls  il  retrouvait  des 
lultes  epilheliaux  (vermiothes)  rappelant,  avec  une  grosse  hypertrophic, 
quclque  peu  l’apparcnce  des  tubes  sudoripares.  Cornil  et  Ranvier  consi- 
derent  la  forme  d’epitheliome  pavimenteux  tubule  comme  provenant  plus 
specialcment  de  ces  sortes  do  glaiides.  Ces  faits  sont  peu  probants.  II 
existe  neanmoins  des  observations;  Darier(4)  en  a reuni  quelques-unes,  et 
ena  publie  un  fait  Ires  demonstratif,  ou  le  developpcment  neoplasique  est 
siirement  imputable  aux  glandes  sudoripares.  On  pent  d’apres  ces  faits 
decrire  un  epilhdliome  sudoriparc  typique,  e’est-a-dire  rappelant,  dans 
une  certaine  mesurc,  l’epithelium  normal  qui  lui  a donne  naissance;  mais 
(jui  semble  aboutir,  si  l’on  en  juge  du  moins  par  l’observation  de  Daricr, 
rapidement  a une  forme  atypique,  diffuse  et  infiltree. 

De  meme  pour  les  glandes  sebacees-,  certains  auteurs,  Malherbe  et  ses 
eleves  notamment,  leur  attribuent  l’origine  de  la  plupart  des  cancro'ides. 
A coup  sur  les  glandes  sebacees  sont  interessees  dans  ces  epitheliomes, 
mais  rien  ne  prouve  leur  participation  initiale  ni  exclusive  ; et  si  nous 
nous  en  tenons  a l’etude  du  processus  evolutif  de  ces  lesions,  qui,  pour 
nous,  cpnstitue  I’element  essentiel  a prendre  en  consideration  pour  clas- 
ser  ces  tumeurs,  les  transformations  que  subissent  les  cellules  epitheliales 
prolilerees  se  rapportent  habituellement  a revolution  cornee,  nullement  a 
revolution  sebacee,  et  e’est  pourquoi  nous  avons  range  ces  tumeurs  dans 
les  neoplasmes  de  l’epitbelium  de  revetement.  II  est  toutefois  des  epithe- 
liomes certainement  plus  rares  et  qui  presentent  avec  plus  ou  moins  de 
nettete  les  types  cellulaires  des  elements  des  glandes  sebacees  et  subissent 
une  degenerescence  analogue  a cclle  qui  se  rencontre  dans  ces  glandes  : 
ceux-la  seuls  peuvent  etre  consideres  comme  epitheliomes  sebaces 
typiques.  Nous  en  avons  observe  un  exemple  (fig.  54),  ou  les  masses 
neoplasiques,  disposees  en  lobules  arrondis  ou  polyedriques,  infiltraient 
profondement  lc  tissu  sous-cutane,  presentant  a leur  peripherie  des  cel- 
lules petites,  prismatiques  ou  cubiques,  fortement  colorces  par  les  reac- 
tifs,  et  qui,  par  transformations  successives,  formaient  an  centre  des 
lobules  une  masse  feuilletee  de  cellules  degenerees,  sans  noyau  apparent 
et  infiltrees  de  graisse;  tantot  en  disposition  concentrique,  et  tantbt 
irregulierement  amassees  : une  apparence,  en  somme,  assez  scmblable  h 
celle  do  culs-dc-sac  sebaces  hypertropliiques  et  totalement  depourvus  de 
conduit  cxcreteur, 

2°  Glandes  muqueuses  et  glandes  annexes  des  uevetements  muqueux. 

(l)  TuiEnscu,  Das  Epitlio.lialkrcbs.  Leipzig,  1865. 

(*)  Cobnii.,  Journal  de  Canal.,  1865.  — Coiinii.  ct  Ranvier,  Ibid.,  1866. 

(3)  Veunkuii.,  Arch.  yen.  de  mid.,  1854. 

(4)  Daiiier,  Conlribution  a I’ctude  ilc  l’epilhfiliomc  des  glandes  siulbripares.  Arch  de  vltu- 

siologie,  1880.  1 J 
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Enlrc  les  glandos  muqucuses  ou  annoxecs  aux  revetements  muqucux, 

cellos  dc  Veslomac  sont  a coup  sur  les  plus  intercssanles  on  raison  de  la 
frequence  toute  speciale  de  lours  neoplasics  malignes,  cn.  raison  aussi  des 
hyperplasics  dont  olios  sont  1c  siege  ct  des  relations  quo  Foil  pout  etahlir 
outre  oes  hyperplasics  inflammatoires  ou  d’origine  inflainmatoire  (it  los 


Fig.  54.  — Epilbeliome  sbbace. 

A,  A',  lobules  epitheliomaleux,  de  forme  irreguliere,  disposes  dans  un  stroma  conjonclif  B,  B qui 
renferme  un  assez  grand  nombre  de  cellules  migratriees.  Ces  lobules  epitheljbmateux  sont  formes 
de  cellules  polyedriques  a gros  noyau,  bien  colorees,  assez  semblables  a cel  les  de  la  coucbe  gene- 
ra trice  des  glandes  sdbacees  normales  et  qui,  par  places,  au  centre  des  amas,  subisscnt  la  degene- 
rescence  sebacee,  forment  de  pelits  kystes  a contenu  sebacd  C,  C',  C”,  sans  parois  propres^.  et 
seulement  limites  par  les  cellules  epitlidliales  qui  n’ont  pas  encore  degenbre.  (Grossissement  bojl.) 


deviations  neoplasiques  les  plus  infcctantes,  epitheliomes  typiques  ou 
atypiques. 

C’est  en  effet  un  des  organes  oil  l’on  pcut  le  mieux  suivre  les  rapports 
qui  existent  cntrc  les  inflammations  chroniques,  les  alterations  glandu* 
laires  hyperplasiqucs  de  type  adenomatcux  et  les  neoplasics  epithelioma 
tcuses,  et  dont  l’etude  impose  les  conclusions  d’une  evolution  commune, 
d’un  incme  processus  se  deroulant  au  complet  dans  ces  lesions'  di\cit«cs. 
C’est  dans  les  estomacs  atteints  de  gastritc  chroniquc  que  se  rencontrcnt 
les  adenomas,  et  nous  avons  precedemment  assez  insiste  sui  les  u alums 
morphologiqucs  existant  entre  les  transformations  que  suhisstnt  LS 
epitheliums  glandulaires  dans  les  gastrites  chroniques  et  les  appaunces 
que  presentent  les  epitheliums  des  adenomes  pour  n y pas  rcvenii , mais 
l’origine  inflainmatoire  de  ces  hyperplasics  glandulaires  nous  paiai 
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surtout  evidente  dans  It's  fails,  cl,  nous  on  avons  observe  un  grand 
noinbre  on  l’ou  pout  eludier  les  modifications  des  glandcs  au  niveau  des 
herds  d un  ulcere  simple.  11  se  forme  l>\  de  verilablcs  adenomes,  soil 
visibles  sculcmcnt  a l examen  inicroscopiquc  (Hauser),  soil  plus  volumi- 
neux,  en  formations  polypeuses  hyperplasiques.  De  semblablcs  bypcrpla- 
sies  se  rencontrent  egale 
mentau  pourtour  dcsulceres 
du  duodenum,  aux  depens 
des  glandcs  de  Brunner,  et 
souvenl  avccune plus  grande 
exuberance  (lig.  57). 

Les  hyperplasies  ylan- 
dulaires  yaslriques  sepre- 
sentent  soit  sous  forme  cir- 
conscrite  de  polypes,  poly- 
adenomes polypeux  ( fig.  52 
et  55),  tumours  generalc- 
rnent  petites  et  multiples, 
cxceptionnellcmcnt  de  gros 
volume  et  solitaires  (Cha- 
put),  soit  sous  formed’epais- 
sissernent  diffus,  occupant 
line  etendue  plus  ou  moins 
considerable  de  la  surface 
de  I’cstomac,  polyadenome 
en  nappe  ('). 

Dans  toutes  ces-  forma- 
tions adenomateuses , on 
retrouve  comme  caracterc 
commun  Dhypertrophie 
glandulaire  par  hypergenese 
de  tous  les  elements  consti- 
tuants,  mais  plus  particu- 
lierement  des  elements  epi- 
llieliaux  et  la  conservation 
du  type  organique  de  la 
forme  glandulaire,  la  per- 
sislancc  habituelle  de  la 

membrane  propre,  limitant  les  tubes,  droits  ou  sinueux,  conlournes  ou 


Fig.  55.  — Polyadenomes  gastriques.  — Tidies  glandulaires 
hyperplasids,  mais  presentanl  tous  les  elements  d’une 
giande  complete,  revetement  epithelial  regulier,  mem- 
brane propre,  charpente  conjonctivo-vasculaire. 

A,  A’,  tubes  glandulaires  ou  byperplasie  adenomateuse,  a 
revetement  epithelial  cylindrique  muqueux  lorme  de  cel- 
lules plus  halites  que  normalement.  — B,  B’,  tubes  glan- 
dulaires dilates,  remplis  do  mucus.  — C,  capillaires  san- 
guins.  — D,  stroma  conjonctif.  (Grossissement  65/1.) 


(*)  la  termo.  polyadenome,  employe  par  Broca  pour  designer  les  formations  adenomateuses 
intercssant  simullanemenl,  plusieurs  glandcs  ii  la  I'ois,  est  applicable  non  senlcment  aux  ade- 
nomes de  l’cstomac  (Brissaud),  mais  aussi  de  l’inteslin,  de  la  peau,  etc.  — Biussauii,  1)u  poly- 
adenome gaslriquc.  Arch.  gilt.  clc  mid.,  1885.  — Mknkthieii,  Des  polyadenomes  gastriques  et 

de  leurs  rapports  avec  lc  cancer  de  l’cstomac.  Arcli.  de  phys.,  1888.  Soc.  anal.,  1880-1887.  

Chaput,  Soc.  anal.,  1895. 
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ramifies,  ct  souvcnt  dilates  en  cavites  kystiques.  Dans  les  cas  ou,  en 
raison  d ’alterations  plus  profondes,  la  membrane  propre  ne  sc  retrouvc 
plus  reeonnaissable,  du  moins  la  lesion  se  specialise  toujours  par  sa 
stride  circonseription  a la  muqucuse  dont  la  limite  csl  nettement  mar- 
quee par  la  musculaire  muqueusc  toujours  intacte.  Les  types  cellu- 
laires  rencontres  dans  ces  adenomes  sont,  seulement  ceux  qui  se  retrou- 
vcnt  dans  les  glandes  altereesdcs  gastrites  chroniques  : le  type  cylindrique, 
soituniformementcolore,  soit  muqueux,  avec  ou  sans  cellules  caliciformes 
(fig.  55),  ecs  dernieres  se  rencontrant  surtout  dans  les  cavites  kvs- 
tiques  oil  la  vegetation  epitheliale  forme  souvcnt  dcs  vegetations  dendri- 
tiques  d’une  grande  elegance;  communcment  aussi  des  cellules  pelites, 
polyedriques  ou  prismatiques  a gros  noyau  et  protoplasma  colore.  Des 
elements  normaux,  ce  sont  les  plus  simples,  les  moins  differencies,  les 
cellules  de  revetement  ou  les  cellules  caliciformes  qui  se  retrouvent  le 
moins  modifies ; et  de  meme  que  la  morphologie  des  elements  plus  diffe- 
rencies  s’est  reduite,  de  meme,  au  point  de  vue  fonctionnel,  ce  qui  per- 
siste  de  secretion  dans  les  appareils  glandulaires  ainsi  alteres  n’cst  qu’un 
liquide  muqueux  rcmplissant  les  cavites  kystiques  ct  ne  possedant  en 
aucune  maniere  les  proprietes  specialcs  du  sue  gastrique.  II  est  assez 
difficile  de  preciser  dans  les  adenomes  quels  sont  les  elements  plus  parti- 
culierement  atteints.  C’cst  en  fait  une  hyperplasie  complexe  ou  l’appareil 
glandulaire  est  interesse  en  totalite.  Toutcfois,  les  plienomenes  de  multi- 
plication cellulaire  paraissent  plus  accuses  du  cote  des  epitheliums,  sans 
qu’il  soit  toujours  possible  de  decider  si  l’liyperplasie  porte  plus  speciale- 
ment  sur  l’element  secretoire  des  glandes  ou  sur  le  revetement  de  la 
surface  et  des  conduits  excreteurs;  il  semble  qu’il  y ait  dcs  varietes  a cet 
egard,  et,  dans  certains  cas  meme,  les  conduits  excreteurs  sont  complete- 
ment  obliteres  a la  surface  par  l’epaississement  des  prolongements  con- 
jonctifs  interglandulaires  et  la  vegetation  se  fait  alors  surtout  dans  la 
partie  prolonde  dcs  glandes. 

Outre  ces  formes,  Hayem  a decrit  sous  le  nom  de  polyadenome  a 
type  brannerien  une  neoplasic  constituee  aux  depens  des  culs-de-sac 
glandulaires  de  la  muqueuse  gastrique,  qui  prennent  une  apparence  tres 
semblable  a celle  dcs  glandes  de  Brunner  et  vegetent  apres  avoir  perforc 
la  muscularis  mucosse  dans  la  couche  celluleuse  sous-muqueuse.  Ilayem 
a de  plus  observe  la  degenerescence  cancereuse  de  cette  lesion,  qui  nous 
paraitdu  reste,  en  raison  dela  tendance  des  epitheliums  proliferes  a bour- 
geonner  en  dehors  de  lour  couche  normale,  devoir  etre  plutdt  rangee 
parmi  les  epithclioines('). 

Les  epilhd Homes  yastriques , independamment  dcs  varietes  d apparence 
macroscopique  sur  lesquelles  nous  ne  voulons  pas  insister  et  qui  tiennent 
a l’importance  plus  ou  moins  grande  du  stroma  conjonctif  (formes  squir- 
rheuses  et  formes  cncephaloides),  des  vaisseaux  (formes  hematodes),  au 


(')  Hayem,  Les  polyadenomes  gaslriques.  Presse  medicate,  1897  cl  Soc.  mod.  h6p..  189a 
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devcloppemcnt  do  phenomencs  neerosiques  ou  inllammatoircs  surajoutos 
(formes  ulcercuses),  et  on  no.  considoranl  quo  I element  principal,  la 
cellule  epithelialc  on  proliferation  indefinie,  prcscnlent  dos  lonncs  ccllu- 
laires  semlilahles  a cellos  dos  adenomes,  (’I  constituent  coniine  idles  lino 
seric  d’alterations  progressives 
do  plus  on  plus  distantes  dcs  types 


et  dos  groupeinents  norniaux. 
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Dans  los  dpillieliomes  ty/ri- 
qucs , ee  sont  dos  tubes  epitlie- 
Iiaux  avec  cavito  centrale  et  rc- 
vetcmcnt  cylindrique  regulier 
(fig.  56),  rappelant  los  tubes 
glandulaires,  rnais  sans  mem- 
brane ]>ropre  et  pouvant  sc  rcn- 
contrer  tols,  aussi  bicn  dans  lo 
tissu  eonjonctif  quo  dans  los 
couches  musculaires  de  la  paroi 
gastrique,  tels  aussi  dans  Ics 
ganglions  on  lcs  organes  envahis 
a distance.  Gian  ties  sans  func- 
tion, dcs  detritus  cellulaires  souls 
s’accumulent  dans  lours  cavitos. 

Quant  aux  varictes  cellulaires  cc 
sont  suit  dcs  epitheliums  colo- 
n's, do  type  de  rcvetemcnt  indif- 
ferent, dcs  cellules  muqueuses 
ou  calici formes,  de  petitcs  cel- 
lules basses,  prismatiques  ou 
cubiques. 

L’originc  glandulaire  n’est 
plus  guerc  rcconnaissable  dans 
Ics  formes  ou  les  elements  epi- 
llieliaux  proliferes  sc  disposent 
cn  masses  ou  cordons  cellulai- 
rcs  pleins,  avec  dcs  cellules  do 
type  cylindrique  ou  prismatique 

a la  peripherie,  des  cellules  polyedriques  ou  irregulieros  an  con l re. 

Enfin,  dans  Y epil heliomc  aly pique,  la  morphologic  dos  cellules  n'a 
])lus  aucunc  apparenco  do  I’otat  normal  et  lour  disposition  cst  uno  infiltra- 
tion diffuse  cn  ainas  rcmplissant  des  sortos  d'alveolos  du  tissu  eonjonctif 
du  stroma  (carcinomc)  ou  on  trainees  dans  les  interstices  du  lissu,  dans 
lcs  fontes  ot  dans  los  espaecs  Iympbatiquos. 

Cc  sont  la  les  apparoncos  It's  plus  habiluelles  des  epitheliomos  gastri- 
ques,  indopcndammenl.  dos  modifications  quo  pouvent  y apportor  It's 
degenercscences  cellulaires  et  sur  lesipielles  nous  reviendrons  plus  loin. 


Fig.  56.  — Cancer  de  Festomac.  — Epithdliome 
cylindrique  typique. 

A,  A , lubes  d’apparence  glandulaire,  tapisses  d’lin  rn- 
vfetemenl  epithelial  cylindrique,  regulierement  dis- 
pose  et  lirailant  unc  cavile  centrale.  I Is  di  liferent 
des  tubes  semblables  des  adenomes  represen tes 
iigure  15  et  par  I’apparence  dcs  cellules,  deja  plus 
eloignees  du  type  originel  el  surtout  j>ar  l’absence 
de  membrane  propre  etde  paroi  glandulaire  con- 
junctive. bos  cellules  cpitbeliales  proliferees  ro- 
posenl  ici  directement  sur  nn  stroma  conjoucti f 
fibreux  11,  11’  dil  a la  reaction  irritative  intersliliello. 
(Grossissement  130/1.) 
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Cos  apparcnccs  pcuvent  so  trouvcr  isolecs,  pcuvent  aussi  etre  associees, 
un  memo  epitheliome  sc  rcncontrant  par  places  cn  tubes  tapisses  d’epi- 
Iholiuni  cylindrique,  avec.  une  cavite  coinme  tics  glandes,  ct  par  places  en 
cellules  alypiques,  infiltrees  dans  Ic  tissu  conjonctif;  il  est  assez  frequent 
do  rctrouver  le  type  d’aspect  glandulairc  tres  net  dans  les  ganglions,  alors 
qnc  le  foyer  gastrique  initial  n’a  plus  quo  dcs  cellules  atypiques.  On  pout 
ainsi  suivre  les  transformations  dcs  formes  typiques  en  formes  atypiques 
et  dilfuses  et  reconnaitre  que  les  amas  cellulaires  des  alveoles  du  carci- 
nome  ne  sont  pas  formes  isolcment  an  milieu  du  tissu  conjonctif,  mais 
sont  loujoursen  connexion  avec  les  tubes  epitheliauxproliferes.  llauser  (') 
en  a encore  recemment  fourni  une  bonne  demonstration  par  l’etude  de 
coupes  en  serie. 

Ces  rapports  des  diverses  formes  les  unes  avec  les  autres  ne  nous  per- 
mettent  pas  d’acceptcr  Lopinion  dc  Lancereaux  et  de  son  eleve  Raymond  (2), 
qui  pensent  pouvoir  classer  les  epitheliomes  gastriques  selon  lour  prove- 
nance, aux  depens  des  culs-dc-sac,  epitheliome  alveolaire;  aux  depens 
des  conduits  excreteurs,  epitheliome  cylindrique. 

Autant  qu’il  nous  a paru,  en  etudiant  les  transformations  epitbelioma- 
teuses  dcs  adenomes  gastriques,  il  y a des  rapports  manifestes  entre  la 
forme  de  l’adenome  et  cellc  de  l’epitheliome  consecutif,  et  nous  en  con- 
clurons  que  cc  doit  etre  la  variete  d’byperplasie  inflammatoire  initiale 
qui  commandc  le  type  du  cancer  developpe  a ses  depens. 

Les  glandes  intestinales  out  egalement  leurs  formations  adenoma- 
tenses.  Pour  les  glandes  de  Brunner,  ces  alterations  sont  communes  au 
pourtour  de  Fulcere  rond  de  la  region  duodenale  (lig.  57)  et  se  pre- 
sentent  soil  coinme  un  bourrelet  hypertrophique  circonferentiel,  soit  en 
polypes  scssiles  on  pedicules.  Lour  structure  parait  identique  a celle  des 
glandes  normales,  seulement  tres  hyper tropbiees. 

Les  glandes  de  Lieberkuhn  constituent  par  leur  proliferation  hyperpla- 
sique  les  polypes  muqueux  de  Vintestin,  surtout  frequents  a la  portion 
terminale  du  tube  digestif  et  qui  sont  formes  de  tubes  glandulaires 
allonges,  sinueux  on  ramifies,  tapisses  d’un  revetement  epithelial  cylin- 
drique regulier,  souvent  caliciformc.  L’epitbelium  repose  sur  une  mem- 
brane basalc  continue  qui  le  separe  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux. 
C’est  une  byperplasie  complexe  portant  sur  tous  les  elements  de  la 
muqueusc. 

Les  .epitheliomes  inleslinaux  typiques  sont  egalement  des  tubes 
epitheliaux  a revetement  cylindrique  rappclant  d’assez  pres  repithelium 
intestinal  normal.  Mais  Lon  trouve  egalement,  soit  par  transformation 
d’epilheliome  typique,  soit  primitivement,  des  cancers  constitues  par  des 
boyaux  cellulaires  pleins  avec  cellules  cylindriques  seulement  a la  peri- 


(')  II.vcseh,  Das  Cylimloropilhelcarcinom  dcs  Magcns  uikI  dcs  Dickdarms.  Jena,  1 890. 

(2)  r.  Raymond,  Note  sur  lc  developpcmcnl  du  cancer  dc  l’cstomac.  Ilcvue  dc  mddecine , 


1889. 
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pherie,  ou  encore  l ’dpitheliome  citypique,  alveolaire  ou  dillus  (’). 

Lcs  glandes  de  la  muqueuse  uterine  pcuvent,  ainsi  quo  les  glandes  de 
Licberkuhn,  etrc  considcrees  coniine  des  divcrticules  du  rcveteinent  < e 
la  surface,  surtout  destines  A fournir  a sa  renovation,  beaucoup  plus  qu  a 
remplir  une  veritable  fonction  glandulaire.  Aussi  no  distinguerons-nous 
pas  dans  les  ncoplasies  cc  qui  pent  provenir  de  lepithclium  de  surface 
ou  de  cclui  dcs  tubes  glandulaircs. 

Les" neoformations  hyperplasiques  qui  en  derivcnt,  ct,  qui  constituent 
les  polypes  muqueux , sont  formees  de  tubes  ct  de  culs-dc-sac  tapisscs 


B' 


Fig.  57.  — Hyperplasia  adenomateuse  des  glandes  de  Brunner  au  niveau  des  bords  d'un  ulcfere 

simple  du  duoddnum. 

A,  A’,  surface  de  l’ulcfere;  repose  sur  un  lissu  iibreux  dense  developpd  aux  depens  de  la  paroi  intes- 
tinale  ; apres  disparition  complete  do  la  m uqueuse  et  des  musculeuses.  — B,  B',  B",  glandes  adeno- 
mateuses;  l'liypertrophie  porte  sur  la  portion  sdcretoire  des  glandes,  dontles  lobules  sont  beau- 
coup  plus  volumineux  et  1'ormds  d’un  plus  grand  nombre  d'elements  quo  normalcment;  la  texture 
lino  des  glandes  restant  ndanmoins  normale.  — C,  muqueuse  duoddnale  avec  son  dpaisseur  nor- 
rnale.  — D,  tuniques  musculaires  do  l’intestin.  (Grossisscment  7/1.) 

d’epithelium  cylindrique,  plein  ou  caliciforrne,  avec  kystes,  vegetations 
epitheliales  intrakystiques,  et  sont  pourvues  d un  stroma  conjonctivo-vascu- 
laire  generalement  Ires  developpc  ct  pouvant  presenter  ties  alterations 
di  verses. 

II  Cant  noter  la  frequence  de  ces  alterations  adenomateuses,  tout  a fail 

(*)  IIaussjianx,  These  tie  Paris,  1882.  — Mexhtiuuh,  Tumcur  polypiformc  de  l’intestin  grrle. 
Soc.  anat.,  1884. 
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parallelc  a la  frequence  des  inflammations  ehroniques  de  la  muqueuse 
d’une  part,  et  des  neoplasies  epitheliomateuses  d’aulre  part.  Comme  dans 
I’cstoraac,  ces  Irois  sortes  d ’alterations  sont  rigoureusenicnt  proportion- 
nelleset  doivent  nous  rendre  compte  do  la  place  cxceptionnelle  qu’occupent 
an  point  do  vue  de  la  frequence  dos  cancers  cos  deux  organcs,  I’estoniac 
et  bitterns. 

Lcs  epitheliomes  uterins  (on  laissant  de  cote  les  cancers  du  col  qui  se 
developpcnt  aux  depens  dun  epithelium  pavimcnteux  stratifie  et  soul 
des  epitheliomes  lobules  on  tubules)  affectent  soit  le  type  glandulaire 
avec  une  apparence  voisinc  des  adenomes,  mais  sc  caracterisant  par 
l’infiltration  diffuse  des  tubes  epitheliaux  proliferes  dans  les  interstices 
conjonctifs  et  musculaires,  soit  la  forme  atypiquc  de  l’cpitbeliorne  diffus. 

5°  Glances  viscerales  et  parenchymes  epitheliaux.  — Dans  les  glandcs 
viscerales,  comme  \cfoie,  les  neoformations  epitheliales  sont  plus  particu- 
lierement  interessantes  a etudicr  cn  raison  de  la  texture  plus  complexe 
du  tissu  qui  permet  de  mieux  suivrc  les  modilications  evolutives  hypcr- 
plasiques  et  neoplasiques.  L’byperplasie  adenomateuse  est  commune  dans 
le  foie,  elle  appartient  a la  plupart  des  inflammations  ehroniques  de  cel 
organe  et.  se  caracterise  par  le  ebangement  dans  l’ordination  normale  des 
trabecules  bepatiques  qui,  en  raison  de  l’augmentation  du  nombre  de 
lours  cellules,  perdent  leur  disposition  radiee  pour  se  placer  en  rangees 
concentriques,  anastomosees,  formant  des  nodules  hypertrophiques  aux 
depens  de  portions  plus  ou  moins  etendues  des  lobules  primitifs.  C ost  la 
V evolution  nodulaire,  bien  decrite  et  denommee  par  Kelsb  et  Kicner,  el 
qui  constitue  seule  le  veritable  aclmome  du  foie,  e’est-a-dire  I’byperplasic 
glandulaire  benigne,  non  infectante,  qui  respecte  les  vaisseaux,  reste 
cantonnee  dans  son  siege  initial  et  ne  donne  pas  de  metastases;  la  lesion 
correspondant  aux  polyadenomes  gastriques,  aux  polypes  muqueux  uterins, 
aux  polypes  intestinaux,  aux  adenomes  sebaces,  etc.  Seulement,  par  une 
facheuse  confusion  que  nous  retrouvons  a chaque  pas  dans  I’bistoire  des 
adenomes,  ce  que  couramment,  avec  Lancereaux,  Sabourin,  etc.,  on 
appelle  adenome  du  foie  n’est  pas  une  byperplasie  glandulaire  benigne. 
mais  bien,  ainsi  que  Font  montre  Gilbert  et  Derignac,  un  epitbelionie 
infectant,  un  cancer  du  foie(‘).  Done  nous  entendrons  comme  adenome 
on  poiyadenome  hepatique  Fbypcrplasie  nodulaire  avec  augmentation  de 
volume  des  travees  bepatiques,  par  multiplication  de  leurs  cellules  et 
ebangement  dans  l’ordination  de  ces  travees.  Cos  hyperplasias  se  ren- 
contrent  dans  les  hepatites  ehroniques  et  plus  particulierement  dans  les 
cirrboses,  dans  lcs  cirrboscs  alcooliques,  principalement  de  forme  byper- 
tropbique,  cirrboses  palustres  (hepatite  nodulaire  palustre),  les  cirrboses 

t1)  Kei.su  ct  Kiexkii,  Contribution  a 1’ etude  de  l’adenomc  du  foie.  Arch,  de  phys.,  1876. 
Laxcehemjx,  Anatomic  pathol.  — Sarouiun,  Contribution  a I’ctude  des  lesions  <lu  parendiynie 
hepatique  dans  la  eirrhosc.  Essai  sur  C adenome  du  foie.  These  tie  Paris,  1881.  — Derignrc  et 
Giedert,  Gaz.  mid.  de  Paris,  1884.  — Hanot  et  Gilbert,  Etudes  sur  les  maladies  du  foie. 
Paris,  1888. 
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on  hepatites  graisseuses,  etc.;  on  lcs  trouve  egalcinent  dans  lcs  regene- 
rations do  parcnchymc  hepatique,  soil,  pathologiques  (Hanot,  Kalin), 
soil  cxperimentales.  Et  cela  nous  montre  que  ce  processus  est  sous  la 
dependancc  non  sculeinent  des  irritations  inllammatoircs,  coniine  nous 
en  avions  depuis  longtemps  la  notion,  niais  encore  et  poul-etrc  sin  lout 
de  l’incitation  fonctionnelle  derivant  do  la  suppression  d unc  quantile 
iinportante  des  elements  destines  a assurer  la  lonction  normale  ( ). 

Dans  les  fails  pathologiques,  la  formation  hypcrplasiquc  se  montre  habi- 
tuellement  sous  deux  formes  distinctcs  : Devolution  nodulaire  oil  lcs  cel- 
lules hepatiques  plutdt  hypertrophiees  sont  neanmoins  peu  modidees  dans 
leur  apparence  et  vraisemhlahleinent  dans  leurs  fonctions  et  1 evolution 
h ilia  ire . Dans  un  grand  nombre  d’inflammations  chroniques,  en  elfet, 
tandis  que  la  production  exu berantc  dc  substance  conjunctive  enserre  lcs 
lobules  et  contribue  a l’etouffement  de  ccux-ci,  d’autres  prescntent  une 
transformation  de  leurs  elements  cellulaires,  en  cellules  petites,  cubiques, 
a gros  noyau  colore,  semblablcs  a cellos  des  premieres  voies  biliaires,  et 
constituant  par  leur  ordination  de  veritables  neo-canaliculcs  dont  l’originc 
aux  depens  des  trabecules  des  lobules,  des  cellules  hepatiques,  est  mani- 
festement  prouvee  (Charcot  et  Gombault,  Kelsb  et  Kiener).  Par  leur  abon- 
dance,  ces  neo-canalicules  peuvent  constituer  une  veritable  hypcrplasie 
adenomateuse  que  Kelsb  et  Kiener  (2)  ont  propose  d’appclcr  polyadenomes 
biliaires,  et  qu’ils  mctlcnt  en  parallele  avee  les  polyadenomes  hepatiques 
de  revolution  nodulaire.  A ces  deux  formes  d’hyperplasie  des  elements 
glandulaires  hepatiques  correspondent  les  formes  typiques  des  epithe- 
liomes  du  foie.  L’epitheliome  trabeculaire  (Hanot  et  Gilbert)  du  cancer 
avec  cirrbose  correspond  au  polyadenome  hepatique ; on  y trouve  conscrvee 
[’ordination  caracleristique  des  elements  du  foie  et  Eon  peut  du  reste  par 
places  prendre  sur  le  fait  la  transformation  des  trabecules  hepatiques  en 
travees  epitheliomateuses.  Les  elements  neoplasiques  sont  polyedriques, 
volumineux,  avec  un  gros  noyau,  et  se  distinguent  nettement  par  leurs 
reactions  colorantes  des  cellules  hepatiques.  Toutcfois  ces  cellules  conser- 
vent  encore  asscz  de  ressemblance  avec  leur  type  originel,  pour  que  Ie 
diagnostic  de  cette  forme  de  cancer  puisse  sc  faire  memc  a l’examen  d’un 
noyau  metastatique  d’un  autre  organe. 

Cette  forme  est  d’un  interet  exceptionnel  au  point  dc  vuc  de  1’elude 
generale  des  cancers;  si  en  elfet  nous  pensons  que  la  nature  epithelioma- 
leuse  maligne  du  cancer  avec  cirrbose,  dc  l’adenome  de  Sabourin.  doil 
etre  consideree  coniine  hors  dc  doute,  et,  I’cnvabissement  des  vaisseaux, 
la  production  des  metaslases  en  sont  une  preuve  irrefutable,  duinoins  on 
trouve  dans  l’examen  des  foies  qui  en  sont  le  siege  toujours  en  meine 


(')  Po.nfik,  Uebcr  Lebercxtirpalion.  Jaliresb.  der  schlcs.  Gesell.  fur  valerl.  Kullur , 1880. 
— Hanot,  I)e  l’bypcrplasic  compcnsatrice.  De  la  regeneration  du  foie.  Presse  mid.,  1805.  — 
Kahn,  These  dc  Paris,  1897. 

(*)  Kklsii  et  Kikneh,  Note  sur  lcs  neoformalions  de  canalicules  biliaires  dans  l’hepalite.  Arch, 
de  phi/ s.,  1870. 
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temps  dcs  lesions  simplement  hypcrplasiqucs  et  vraiment  adenomateuses, 
et  cela  dans  nn  organe  alteint  d’unc  lormc  d’inflammation  chronique 
presqne  banaleQ).  tin  sorte  qu’on  pent  y suivre  toutes  les  transitions  qui 
existent  entre  l’inflammation  chronique  et  l’hy perplasie  adenomaleuser 
entre  lhyperplasie  adenomatcuse  et  Fepilheliome.  Co  sont  des  fails  de 
transition,  on  les  etapes  du  processus  sont  facilcmcnt  saisissahles,  et  e’est 
lc  grand  meritc  des  travau.x  dc  Sabourin  de  nous  avoir  ainsi  montre  l’ori- 
gine  nettement  inllanimatoire  deneoplasies  quipeuvent  devenir  malignes. 

Aux  polyadenomes  biliaires  correspondent  les  epitbeliornes  hepatiques 
a cellules  prismatiques  ou  cubiques,  qui  constituent  une  forme  relative- 
ment  frequente  de  cancer  du  foie.  Quant  aux  epitbeliornes  de  forme  nette- 
ment cylindrique,  on  pent,  generaleinent  lesratlachcr  a revolution  neopla- 
sique  des  epitheliums  cylindriques  des  voies  biliaires  et  dc  la  vesicule. 

Soil  par  transformation  des  formes  precedentes  (ce  qui  cst  exceptionnel 
pour  Fepithelioine  trabeculairc),  soil  primitivement,  cn  apparencc  tout  an 
moins,  les  cancers  hepatiques  se  presentent  habituellement,  coinme  epi- 
theliomes  atypiques,  a cellules  polyedriques  ou  polymorphes,  nc  rappelant 
guere  plus  Fepithelium  originel  dont  elles  derivent  (epitheliomes  alveo- 
laires  de  Hanot  et  Gilbert). 

Nous  retrouvons  a propos  du  rein  des  faits  de  tout  point  comparables  a 
ceux  que  nous  venons  de  passer  en  revue  pour  le  foie.  Dans  le  rein,  s’il 
faut  laire  une  place  a part  pour  les  heterotopics  surrenales,  par  malfor- 
mation embryonnaire,  qui  se  developpent  dans  la  capsule  ou  dans  la 
couche  corticale,  se  presentent  lc  plus  souvent  avec  une  infiltration  grais- 
seuse  de  leurs  cellules,  rappelant  les  adenomes  graisseux,  des  capsules 
surrenales,  et  peuvent  etre  l’origine  de  neoplasies  malignes  (Grawitz. 
Lubarsch,  Beneke)(2),  il  existe  aussi  dcs  formations  adcnoinateuses 
autoebtones.  Sabourin  a en  elfct  mis  hors  de  doute  l’existence  de  ces  ior- 
mations  et  leurorigine  aux  depens  des  epitheliums  canaliculaires;  il  a de 
plus  demontre  leurs  connexions  avec  le  processus  inflammatoire  des 
nephrites  chroniques  (cirrboses  renales)  et  la  possibilite  deleur  evolution 
epitbeliomateuse  maligne.  11  deceit  deux  types  d 'adenomes  du  rein;  a 
cellules  cylindriques  et  a cellules  cubiques;  toujours  intimement  lies  a 
revolution  dc  la  cirrbose  renale,  representant  une  lesion  systemalique  de 
systemes  tubulaires  et  qui,  bien  que  constitues  par  line  hypergenese  epi- 
thelialc  active,  sont  souvent  le  siege  de  processus  degencratifs,  degenercs- 
cence  graisseuse  ou  formations  kysliques.  Seulement,  pour  le  rein  coinme 
pour  le  foie,  il  faut  faire  les  memes  reserves  au  sujet  de  I’emploi  du  mot 
« adenome  »,  car  la  plupart  dcs  auteurs  qui  s’en  sont  servis  1 out  applique 
ade  vrais  cancers,  soit  parcc  que  la  formation neoplasiquc  conservait  1 appa- 


(')  Biiissaui),  Adenome  et  cancer  hepatiques.  Arch.  gin.  de  mid.,  1885. 

(2)  Giiawitz,  Die  sogenannlcn  Lipomc  der  Nicrc.  Virchow's  Arch.,  1883.  Bexkkk.  Zui 
Lclirc  von  der  Vcrsjirengung  von  Nebenniercnkeimcn  in  die  Nierc  nebst  Bcmerkungen  zui 
allgemeinen  Onkologie.  Ziegler's  Bcitrage,  1891. — Lubarsch,  Beitriigc  zur  Histologic  der  vom 
vcrsprenglem  Nebenniercnkeimcn  angchcndcn  Nicrengeschwulste.  I irchows  Arch.,  1894. 
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rence  glandalaire,  soil  pnrcc  qu’il  s’agissait  do  fails  oil  1 upilliel ionic 
res  ill  la  it  do  la  transfonualion  d’adenomes,  et  ou  les  lesions  de  I hyper- 
plasie  adenomateuse  sc  presentaient  on  memo  temps  quo  la  neoplasm 
epithelioma teuse  (Safeonrin  et  CEttingcr,  Giraudeau  of  Logrand,  clc.)(  ). 

II  fa ut  on  outre  ranger  a cole  dcs  adenomes,  et  parmi  les  hyperplasies 
epilheliales  benignes,  vraisemblabloment  d’origine  inllammatoire,  bon 
nombre  de  formations  kystiques  dcs  reins,  notamment  les  transformations 
kystiques  generalises  .(*)  qui  constituent  ce  que  l’on  a appele  la  maladie 
kystique  du  rein  et  ou,  on  meme  temps  qn’une  hypergenese  des  revete- 
menls  epitheliaux,  manifesto  par  la  presence  de  vegetations  epilheliales 
intra-kystiqnes  (Gomhault  et  Ilommey)  (3),  il  cxistc  des  lesions  de  sclerose 
■et  d’arterite chronique  (Claude)  ('),  en  sommeun  processus  inflammatoiro 
chronique  do  tous  les  elements  de  1 organc,  fait  liabituel  dans  les  hypei- 
plasies  adenomalcusos  qui  sont  toujours  do  constitution  elementaire  com- 
plete. 

Les  epitheliomes  typiques  du  rein  sont  a cellules  cylindriques,  pns- 
matiques,  ou  cubiques,  et  I’on  en  peut,  suivanl  leur  morphologic,  distin- 
gnor  plusieurs  varietes  qui  sont  en  rapport  avec  les  modifications  des  epi- 
theliums dans  les  intlammations  cbroniqncs.  La  proliferation  neoplasique 
sc  faisant  aux  depens  dcs  cellules  des  tubuli,  on  trouve,  qnand  la  lesion 
n’estpas  encore  tropancienne,  les  masses  epilheliales  disposees  en  cordons 
hypertrophiques,  correspondant  aux  tubuli  transformes,  et  souvent  avec 
•conservation  assez  prolongee  de  la  membrane  propre  (Perewerself)  (5). 
Plus  souvent,  au  moment  de  Pobservation,  ccs  stades  prccoces  sont  de- 
passes, les  tubuli  out  eclate,  et  les  cellules  sont  groupees  en  amas,  sepa- 
res  par  des  tractus  conjonctits  minces,  et  presentant  encore  a la  Peri- 
pherie le  type  cylindrique,  tandis  qu  ail  centre  les  cellules  sont  polygonales 
ou  irregulieres.  Enfin,  dans  l’epitbeliome  atypique,  slade  ultime  d evolu- 
tion, ces  derniers  elements  predominent  et  le  type  originel  est  complete- 
ment  efface. 

11  faut  encore,  parmi  les  neoplasies  glandulaires,  citer  celles  qui  se  deve- 
toppent  aux  depens  du  pancreas.  Les  formes  hyperplasiques  sont  pen  con- 
nucs.  Les  epitheliomes  sont  de  deux  types  : epithcliome  cylindrique 
4ittribue  par  Lanccrcaux,  Bard  et  Pic(6)  a la  proliferation  neoplasique  du 


(1)  Saboduin,  Contribution  u 1’ etude  de  la  cirrhosc  renale.  Etude  dc  quclques  varietes  de 
tumours  du  rein.  Arcli.  dc  pliys.,  1882.  — Etude  dc  la  dcgeneresccncc  kystique  des  reins  et 
■du  foie.  Arch,  de  phys.,  1882.  — Etude  sur  quclques  varietes  de  tumours  du  rein  dans  la 
cirrhosc  renale.  Arch,  dc  phys.,  1882. — Sur  quclques  cas  dc  cirrhosc  renale  avec  adenomes 
multiples,  llevuc  dc  vied. , 1884.  — Les  adenomes  hemorragiques  du  rein  Revue  dc  mid., 
1H84.  — Sabodrin  el  Oettixgeu,  Adenome  voluniincux  du  rein  ayant  donne  lieu  a la  produc- 
tion dc  nodules  sccondaircs  dans  1c  poumon.  Revue  dc  mdd.,  1885.  — Giiuodead  cl  Lkgiund, 
Gin.  Iicbd.,  1887. 

(2)  Lejars,  These  dc  Paris,  1888. 

(3)  Gombablt  et  Hommey,  Du  role  relalif  dc  la  sclerose  et  des  lesions  epilheliales  dans  le  deve- 
Joppemcnt  dc  la  maladie  kystique  du  rein.  Soc.  anal.,  1887. 

(4)  Claude,  Maladie  polykystique  du  foie  cl  dcs  reins.  Bull,  dc  la  Soc.  anal.,  189G. 

(•“’)  Perevverseff.  Virchow's  Arch  , I.IX. 

(°)  Dadd  cl  Pic,  Revue  dc  mdd.,  1888. 
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rev l> lenient  ties  conduits  excreteurs,  el  epitheliornes poly&lriques attrilnies 
par  Ics  monies  auteurs  aux  culs-de-sac  secretcurs.  Ces  epitheliornes  pan- 
creatiques  presentent  trequeinment  a 1’inlericur  de  leurs  cellules  des 
formations  colloides  on  muqueuses,  sous  forme  de  houles  incluses  dans  le 
protoplasma  et  qui  out  fourni  un  bon  nombre  des  figures  de  parasites 
intra-cellulaires  invoques  cominc  cause  des  cancers.  II  s’agit  vraisembla- 
blemcnt  d’elaboration  incomplete  de  produits  de  secretion,  reste  de  la 
fonction  en  train  de  disparaitre  dans  les  elements  neoplasiques  et  donton 
retrouve  l’analogue  dans  la  plupartdes  epitheliornes  d’origine  glandulaire. 

Apres  les  glandes  et  a cote,  il  faut  placer  les  organes  epitheliaux  qui 
different  par  leurs  fonctions  des  glandes  proprement  dites,  mais  sont 
pou riant,  de  structure  Ires  voisine  et,  en  raison  de  ce  fait,  presentent  des 
deviations  neoplasiques  tout  a fait  comparables. 

-Au  premier  rang  Vovaire,  dont  les  productions  kystiques  sont  en  effet 
assez  semblables  aux  neoplasies  glandulaires  pour  etre  communement 
decrites  sous  le  nom  d’adenomes,  de  cysto-adenomes. 

11  est  extremement  difficile  d’etablir  d’une  maniere  indiscutablc  la 
classification  des  neoplasies  ovariennes,  en  raison  du  melange  qui  existe 
frequemment  entre  les  diverses  formes,  et  de  la  grande  variete  de  tissus 
qui  peuvent  eventuellement  deriver  d’elements  aussi  complexes  quo  ceux 
de  cet,  organe.  En  etudiant  la  pathogenic  des  tumeurs,  nous  avons  expose 
les  raisons  qui  prouvent  I’existence  d’une  proliferation  sans  fecondation 
prealable  des  cellules  ovulaircs  encore  incluses  dans  leurs  follicules  de 
l)e  Graaf.  11  en  resulte,  par  un  processus  compare  a la  parthenogenese  des 
organismes  inferieurs,  mais  qui  dans  l’espece  parait  identique  a celui  de  la 
proliferation  neoplasique  de  t.outes  les  autres  cellules,  des  tumeurs  pou- 
vant  renfenner  tons  les  elements  anatomiques  quelconques,  parfois  merae 
groupes  en  organes.  Ce  sont  des  neoplasies  complexes,  tres  complexes, 
pas  plutot  epitheliales  que  conjonctives,  et  que  nous  rangerons  dans  les 
tumeurs  embryonnaires  et  parasitaires.  Parfois  leur  structure  est  relative- 
inent  simple,  tclles  la  plupart  des  tumeurs  mixtes  de  Poupincl,  tels  aussi 
les  dermo'ides  ovariens.  Toutefois,  la  presence  en  ces  tumeurs  d’elements 
cellulaires  n’appartenant  pas  a la  morphologic  normale  de  la  region  permet 
facilement  d’en  reconnaitre  l’origine;  ces  tumeurs  doivent  etre  egalement 
rangees  dans  les  tumeurs  embryonnaires.  Mais  faut-il  generaliser  davan- 
tage,  et  avec  Pilliet  fairc  de  tons  les  kystes  ovariques  la  consequence  de 
proliferations  ovulaires?  Cela,  nousne  le  pensonspas.  L ovaire  possede  des 
appareils  epitheliaux,  un  revetement  de  surface  a epithelium  cylindrique, 
des  cavites  a epithelium  prismatiqueet  polyedrique,  et  ces  elements,  coniine 
tons  les  elements  cellulaires  de  l’economic,  sont  capables  d hyperplasie  ou 
de  proliferation  neoplasique.  Dans  ces  evolutions,  ils  tendent  a reproduirc 
dans  une  ccrtaine  mesure  les  caracteres  specifiqucs  des  organes  qu  ils 
constituaient  : d’oii  la  frequence  des  hyperplasies  kystiques  derivanl  de 
revolution  typique  des  follicules:  et,  toutes  les  fois  que  dans  les  tumeurs 
ovariques  nous  rencontrons  des  elements  epitheliaux  semblables  aux  epi- 
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theliums  normaux  do  Lovaire,  nous  dcvons  forcemcnt  conclurc  a leur 
origine  mix  depens  de  ccs  elements  epithcliaux  sans  besoin  d’invoquer  la 
proliferation  ovulaire.  Nous  connaissons  d’aillcurs  un  autre  organe,  qui 
pent  iire  le  siege  dc  tumours  a tissus  complexes  on  de  kystes  dermoides, 
imputables  egalcment  a des  proliferations  ovulaires,  e'est  lc  tcsticule, 
dans  Iequel  on  a pu  demontrer  jusqu’a  une  epoque  assez  avancec  dc  la 
vie  la  persistence  d’ovules  primordiaux  demeures  inclus  dans  les  tissus 
depuis  les  phases  embryonnaires  de  son  dbveloppement,  et  si,  les  tumours 
a tissus  complexes  et  les  dermoides  du  testicule  sonl  tout  a fait  compa- 
rables aux  tumeurs  similaircs  de  l’ovairc,  nous  n’y  retrouvons  pas  en 
revanche  de  neoplasies  analogues  aux  kystes  mucoides  de  1’ovaire,  preuve 
que  ces  derniers  sont  en  relation  sculcment  avec  les  elements  propres  a 
l’ovairc  et  non  avec  les  cellules  ovulaires. 

II  est  possible  toutefois  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  prolife- 
ration hypcrplasiquc  porte  simultanement  sur  I’ovule  et  sur  les  elements 
epithcliaux  dcs  follicules,  soumis  aux  memes  causes  irritatives  : d’ou  ccs 
kystes  mixtes,  muco-dermo'ides,  sur  lesquels  Pilliet  se  base  pour  admettre 
l’identite  d'origine  des  diverses  formes. 

Lc  plus  grand  nombre  dcs  tumeurs  kystiques  de  l’ovaire  se  compor- 
tent  comme  des  tumeurs  benignes,  non  infectantes,  et  merited  reelle- 
ment  a cc  point  de  vuc  le  nom  d’adenomes  qui  leur  est  communerrient 
donne.  Malgre  ccla,  il  est  extremement  difficile  de  donner  dcs  caractercs 
anatomiques  permettant  de  les  differencier  des  neoplasies  kystiques  dont 
revolution  est  celle  dcs  epitheliomes  infectants.  En  dehors  du  criterium 
de  la  malignite  fourni  par  Eenvabissement  des  organes  et  du  peritoine, 
la  structure  histologique  pent  ne  pas  montrer  de  differences  entre  des 
tumeurs  polykystiques  restees  circonscrites  a l’ovaire  et  celles  qui  sc 
generalised.  11  est  probable  que  le  plus  grand  nombre  des  tumeurs  poly- 
kystiques sont  recllement  epitbeliomateuscs  et  nc  doivent  leur  benignite 
relative  qu’a  l’enkystcment  par  lc  tissu  libreux  des  epitheliums  proli- 
feres;  quand,  par  suite  dc  la  rupture  d’un  kyste  a parois  minces,  lc  liquidc 
vient  s’epancber  dans  la  cavite  peritoncalc,  les  cellules  epithcliales  en 
suspension  dans  le  liquidc  vont  infecter  la  sereuse,  se  grefler  sur  les 
parois,  et,  ainsi  que  nous  en  avons  rapporte  un  cxemple,  peuvent  rCpro- 
duireau  loin  un  neoplasme  semblable  a cclui  qui  leur  a donne  naissance  (’). 

L’epi  I helium  de  la  surface  est  egalcment  capable  dc  deviations  neopla- 
siques,  les  uncs  benignes,  papillomes  probablement  d’origine  infcctieuse, 
les  autros  malignes,  egalcment  de  forme  papillomateuse  (fig.  58),  a reve- 
tement  cylindriquc,  et  qui  s’etendent  surtout,  par  continuity,  a la  sereuse 
peritoncalc,  aux  organes  du  petit  bassin  et  aux  regions  avoisinant.es. 

(•)  Mausskz  cl  De  Sisetv,  Arch,  dc,  j>hys.,  1878-1879-1881.  - Quk.nl-,  These  de  Paris  1881 
— Pocp.nkl,  These  de  Pans,  1880.  Arch,  dephys.  Soc.  mini.,  1889.  — Pm.i.ikt  Tribune  mid  ' 
1893.  — Me.nuthikh,  Kystes  nmlliloculaires  dcs  ovairos.  Gendralisalion.  Produclions  seccndaircs 
dans  l’cslomac,  le  pentoinc  et  la  plovre.  Pleuresie  l)emorragit|uc.  Dull,  dc  la  Soc  din  1883 
France  mdd.,  1880. 
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Nous  mcntionncrons  encore  deux  organes  interessants  surtout  cn 
raison  de  la  frequence  de  lours  hyperplasias  adenoinateuses  : les  capsules 
surrenales  el  le  corps  Ihyroide.  Les  capsules  surrenales  donl  Bcnekc, 
Lubarsch,  considercnt  les  elements  comine  do  nature  conjonctive,  bien 
qu’au  point  de  vuc  morphologique  (l’originc  embryonnaire  n’ayant  aucunc 
importance  pour  la  determination  de  la  nature  epitheliale  on  conjonctive) 


Fig.  S8.  — EpitMliome  papillomateux  de  l’ovaire. 

A,  vegetations  arborescentes  tapissees  d’un  rev&tement'continu  de  cellules  cylindriques. 

B,  stroma  de  Lissu  conjonctif  lache.  (Grossissement  55/1.) 

ces  elements,  dans  la  couche  corticate  tout  au  moins,  paraissent  bien 
nettement  epitheliaux,  presentent  dcs  formations  hyperplasiques,  beni- 
gnes,  nodulaires,  qui  out  line  particuliere  tendance  a 1 infiltration  grais- 
scusc  (struma  lipomatosa  supra  renal  is , Virchow)  (*). 

Pour  le  carps  Ihyroide,  il  cxistc  dcs  hypertrophies  diffuses  de  tout  1 or- 
ganc,  ct  des  liyperplasies  adenoinateuses  circonscrites  ou  se  retrouve 
toujours,  avec  dcs  variations  considerables  de  volume,  la  forme  alveolaire. 
caracteristique  de  son  tissu.  Cette  forme  persistc  egalement  dans  les 

(l)  Pii.uet,  Adenomes  dcs  capsules  surrenales.  Soc.  anal.,  1 888-i880-l 892.  — Letullk,  Sur- 
renalite  nodulaire  hypcrplasiquc  ct  adenome  de  la  capsule  surrenale.  Soc.  anal.,  189'2. 
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epitheliomcs  typiqaes,  et  il  scmblc  quo  I on  puisso  etablir  cntrc  les 
lesions  adenomatcuses  ct  epilheliomateuses  do  colic  glando  1 existence 
do  relations  analogues  il  colics  qui  existent  cntrc  lcs  adenomcs  et  los 
cancers  du  foie,  de  l’estomac,  du  rein,  etc.  (Pilliot) ( 1 ).  Dans  lo  cancer  du 
corps  thyro'ide,  persiste  aussi  a un  certain  degre  la  lonction  cellulairc, 
marquee  par  la  presence  de  maticre  colloide  an  centre  des  alveoles  cpilhe- 
liomatenx,  et  meme  dans  les  productions  mctastatiques  a distance  du 
foyer  primitif;  il  ne  semble  pas  toutefois  quo  cela  corrcsponde  a une 
conservation  des  fonctions  physiologiques,  coniine  on  a pu  le  soutenir('). 

VariUis  macroscopiques  et  texture  des  lumeurs  epithelia les . — Le 
stroma  des  tumeurs.  — Si  les  formes  histologiques  des  neoplasics  epi- 
thelialcs  sent  naturcllement  en  rapport  avcc  les  formes  cellulaires  qui  lour 
out  donne  naissance,  I’apparcnce  exterieure,  l’aspect  a 1 ocil  nu  des 
neoplasmes  ne  presentc  pas  par  centre  la  meme  dependance  du  siege  ct 
du  lieu  d’origine.  Pour  toutes  les  neoplasies  quellcs  qu’clles  soient,  on 
pent  rencontrcr  des  formes  durcs  et  des  formes  modes,  des  formes  atro- 
phiques  ou  exuberantes,  uleercuses  on  vegetantes,  et  qui  dependent  plus 
particulierernent  du  developpement  et  de  la  texture  de  la  trame  conjonc- 
tivo-vasculaire,  du  stroma  du  neoplasme.  Tandis  que  dans  lcs  hyperpla- 
sies,  adenomes  ou  papillomes,  il  est  malaise  de  determiner  dans  quelle 
rite  sure  lcs  elements  epitheliaux  ou  conjonctivo-vasculaires  sont  plus 
particulierernent  on  cause,  dans  les  neoplasies  epitheliomateuses  le  pro 
cessus  actif  reside  essentiellement  dans  les  elements  epitheliaux,  les 
elements  du  stroma  n’interviennent  qu’a  litre  accessoire  et  secondaire. 
Mais,  en  revanche,  par  ses  vaisseaux,  le  stroma  assure  la  nutrition  du 
neoplasme;  par  sa  trame  conjonctive,  il  en  maintient  ct  en  soutient  lcs 
elements;  il  pent  egalement  en  entraver  l’cxtcnsion,  representant  dans 
une  certaine  mesurc  un  mode  de  reaction  de  I’organisme  contrc  le  para- 
sitisme  cellulaire,  contrc  l’agression  des  cellules  neoplasiques  emancipees, 
qui  tendent  a envaliir  lcs  tissus  ct  lcs  organcs  et  qui  agissent  vraisembla- 
blement  sur  eux,  non  seulement  par  leur  presence,  mais  aussi  par  leurs 
produits  de  secretion  ou  d ’elaboration.  11  serait  toutefois  assez  difficile 
de  prouver  quo  lcs  diverses  varictes  du  stroma,  les  diapedeses  abon- 
dantes  qui  sc  rencontrent  en  certains  cas  et  surtout  repaississement 
hypertropbique  des  tissus  fibreux  enserrant  lcs  nodules  neoplasiques, 
soient  dus  seulement  aux  proprietes  plus  ou  moins  irritatives  des  cellules 
proliferees.  La  reaction  de  l’organisme  semble  egalement  en  c.ause,  et 

(*.)  Pn.titET,  Sou.  nnat.,  1891. 

(a)  Yon  Eisclsbcrfc  [Ueber  physiol.  Funklion  ciner  im  Sternum  zur  Enlwickelung  yckom- 
menen  krebsigen  Saliilddriisenmelaslase.  Arch,  fur  klip.  Cliir.,  48)  rapporlc  qu’aprcs  Tcn- 
lcvcmenl  (Tun  cancer  du  corps  thyroide,  la  cachcxic  qui  avail  commence  a so  manifeslcr,  cessa 
en  meme  temps  que  so  developpail  un  noyau  cancercux  secondaire  du  manubrium  sternal,  cl 
reparut  quand  celui-ci  cut  etc  cnleve  par  une  secondc  operation.  Mais  il  est  probable  qu’en  re 
cas  la  suspension  des  accidents  loxiques  elait  due  plulol  an  devoloppemcnl  do  glandules  tbv- 
roidcs  accessoircs  enlevecs  par  la  secondc  operation,  ear  une  autre  melaslase  formcc  pen  aprbs 
dans  I omoplatc  n’empfieba  pas  le  developpement  des  symptomes  de  la  cachcxic. 
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memo  la  reaction  locale  de  tcls  on  tcls  tissus.  Car  il  est  frequent  de  voir 
tles  epitlieliomes  de  types  cellulaircs  identiques  determiner  chez  1’nn 
des  tumours  fibreuses,  dures  ct  sech.es,  par  suite  de  1’exuberancc  du 
stroina,  et  chez  l’autre,  des  masses  hypertrophiques  mollasscs  et  succu- 
lentes,  ou  le  stroma  reste  fibrillairc  et  dissemine.  Car  il  est  cgalement 
frequent  de  voir  ehez  un  memo  sujet,  mais  dans  des  organes  differents, 
un  ineme  cancer  evoluer  de  fagons  cgalement  differentes. 

Le  stroma  est  forme  de  tissu  conjonctif  et  de  vaisseaux.  Cornme  ele- 
ments cellulaircs,  il  renferme  des  cellules  conjonctives,  cellules  plates, 
cellules  fusiformes  ou  etoilees,  a noyau  vesiculeux;  cellules  a protoplasma 
granuleux  (Mastzellcn);  cellules  rondes,  lymphocytes;  leucocytes  a noyau 
lobe,  cellules  cosinophilos  (M.  Labbe)(1).  Les  corpuscules  a fuchsine,  de 
Russell,  sont  souvent  extremement  abondants  dans  le  stroma  de  certains 
cancers  (estomac,  intestin,  pancreas).  On  y trouve  cn  outre  parfois  des 
elements  anormaux,  des  cellules  gcantes,  qui  tantot  paraissent  devclop- 
pees  autour  de  corps  etrangers,  d’elcments  degeneres,  par  un  pheno- 
mene  de  phagocytose,  tantot  correspondent  aux  cellules  geantes  qui  se 
trouvent  habituellement  dans  le  tissu  de  granulation. 

Le  stroma  est  toujours  constitue  aux  depens  du  tissu  conjonctif  de  la 
region  interessee,  tantot  simplement  ecarte  et  tasse  par  l’exuberance  de 
la  vegetation  epitheliale,  et  se  trouvant  alors  forme  des  elements  libreux, 
elastiques  et  cellulaircs  preexistants  : tantot  et  plus  souvent  avecunc  aug- 
mentation de  ces  elements  proportionnclle  au  developpement  du  neo- 
plasmc.  Habituellement  l’epaississement  porte  surtout  sur  le  tissu 
libreux,  qui  peut  etre  assez  lachc  ct  inliltre  de  cellules  migratrices,  011 
bien  se  rapprocher  plus  ou  moins  du  tissu  de  cicatrice.  Dans  certains 
cancers  ct  notamment  dans  les  epitlieliomes  pulmonaires,  le  tissu  conjonctif 
est  ahondamment  pourvu  de  fibres  elastiques.  Quant  aux  autres  ele- 
ments des  regions  envahies,  glandcs,  appareils  musculaires,  tissu  osseux, 
cartilagineux,  ils  persistent  plus  ou  moins  longtemps  scion  leur  texture 
plus  ou  moins  resistante,  mais  finissent  par  subir  du  fait  de  la  compres- 
sion des  lesions  degeneratives  qui  les  font  disparaitre. 

C’est,  dans  tous  les  cas,  de  la  structure  du  stroma  que  resulte  la  forme 
macroscopique  des  neoplasmes ; si  la  proportion  du  tissu  conjonctif  est 
importante,  si  ce  tissu  est  Libreux,  cicatric icl,  la  tumour  prend  le  110111 
de  squirrhe ; les  tumeurs  molles,  exuberantes,  oii  les  cellules  predonii- 
nent,  sont  elites  enceplialoides  par  une  analogic  grossiere  avee  la  masse 
cerebrale.  E11  general  et  par  suite  ue  cette  predominance  des  elements 
cellulaircs,  les  tumeurs  enceplialoides  ont  un  accroissement  plus  rapide 
et  une  evolution  plus  maligne;  il  sc  peut  toutefois  que  la  mollessc  du 
tissu  tienne  seulement  a la  degenerescence  de  scs  elements.  I)  aillem  s, 
et  ainsi  que  l a bien  montre  Cruveilhier,  par  sa  decouverte  du  sue  cante- 


(!)  M.  Laiibe,  Cellules  dosiuophiles  dans  la  tuincur  ct  les  ganglions,  dans  un  cas  de  cancer 
pylorique.  Bull.  Sac.  Anal.,  1899. 
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reux  (*),  (|ue  les  tumours  soienl  mollos  on  duros,  olios  renfermenl  com  mo 
element  coimnun  uu  sue  lactescent,  vis(|ueux,  miscible  a I can,  <|u  on 
pout  toujours  on  extraire  par  pression,  forme  <le  cellules  epithelialcs 
aty piques  on  suspension  dans  line  substance  demi-liquide  et  <|ui  I'ournit 
un  bon  signe  diagnostique  des  cancers  epitheliaux,  lacilcmenl  appreciable 
a rexamen  a Foeil  nil. 

Outre  cos  formes  communes,  squirrhe,  encephalo'ide,  d’aulres  formes 
plus  rares  resultent  encore  do  varietes  dans  la  composition  du  stroma. 
Tolies  sont  par  excmplc  les  tumours  decrites  autrefois  par  Robin  et 
Laboulbene  (2)  sous  le  nom  de  I u incurs  he  ter  a (Uniques  a corps  ovi- 
formes,  affublees  du  nom  bizarre  de  cylinclromes  par  Billroth  (’)  et  bien 
etudiees  par  Malassez  (4),  qui  a montre  que  dans  cos  cas  il  s’agissait  d’une 
variete  d’epitheliome  cylindrique  dont  le  stroma  a subi  la  transformation 
myxomateuse  et  tend  a bourgeonner  entre  les  masses  epithelialcs.  Co 
sont  dcs  neoplasics  rclativement  peu  maligncs  et  qui  semblent  speciales 
a eertaines  regions,  face,  glandcs  salivaires,  etc.  A cote,  il  faut  placer  les 
laits  tres  voisins  deceits  par  Malherbe  et  ses  eleves  (3),  sous  le  nom  d'&pi- 
theliome  polymorphe,  et  oil  1’on  trouve  egalement  des  modifications 
diverses  de  la  trame,  qui  pent  renfermer,  outre  les  fibres  conjunctives  et 
elastiques  habitucllement  presentes,  des  lissus  muqueux,  cartilagincux 
on  osseux.  Ces  tumeurs  offrent  a peu  pres  les  memos  predilections  Me 
siege  et  Ron  peut  se  demander  si  ces  particularities  de  leur  trame  no 
tiennent  pas  a la  constitution  mcnie  des  lissus  oil  cllcs  sc  developpent, 
ou  bien,  comme  le  pense  Ouenu,  si  ellcs  nc  resulteraient  pas  de  revolution 
epitheliomatcuse  d heterotopies  de  la  periodc  embryonnaire. 

A cote  des  modifications  variables  du  stroma  conjonctif,  il  faut  placer 
les  modifications  des  vaisseaux.  Ceux-ci  et  surtout  dans  les  tumeurs  a 
croissance  rapidc  ne  snivent  que  tres  imparfaitement  le  developpcment 
exuberant  du  tissu  neoplasique;  le  rescan  vasculairc  de  la  tumour  cst,  cu 
grande  partic  forme  de  vaisseaux  nouveaux,  ii  parois  mal  soulenncs  par 
les  tissus  voisins,  presentant  dcs  dilatations  irregulicres  spheri(|ucs  ou 
fusiformes,  surtout  frequentes  dans  les  formes  dilcs  telangiectasiques  cl 
particuliereinent  sujettes  a rupture  (cancers  hematodcs),  d’oii  la  produc- 
tion d’hemorragies  enkystees  ou  diffuses  qui  sont  pour  une  bonne  part 
dans  les  accroissements  subits  de  volume  de  eertaines  tumours.  Los 
artercs  de  calibre  presentent  aussi  parfois  des  alterations  importanles, 
une  forme  d’arterite  chronique  decrite  par  Mayor  et  Quenu. 


(*)  CnuvKir.iiiER,  Rellexions  sur  les  maladies  cancereuses  on  general.  Bull,  de  la  Sor.  anal.. 
1827.  — Anatomic  path.,  t.  Y,  p.  107. 

H IIoiiin  cl  Laboumienh,  Bull,  dc  la  Soc.  de  Idol..  1855.  — Lkijeut,  Allas  d'anal.  path. 

(3)  Hiu.hotii,  Ddvcloppement  des  vaisseaux.  Berlin,  1856.  — Observations  sur  les  tumeurs 
des  glandcs  salivaires.  Virchow's  Arch.,  1859.  Arch,  der  ileilkunde , 1862. 

(4)  Malassez,  Sur  le  cylindrome.  Arch,  de  phys.,  1885. 

(5)  Collet,  Tumeurs  mixtes  ties  glandcs  salivaires  des  levres,  These  de  Paris,  1895.  |'n.- 

i.ion,  Hecherchcs  sur  la  trame  connective  et  les  modilicalions 
Homes  de  la  |>eau.  These  de  Paris,  1897. 
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Bion  quo  les  lesions  do  l'appareil  vasculaire  soicnt  dcs  elements  acces- 
soires  dans  lo  processus  neoplasique,  olios  n'en  sont  pas  moins  do  grande 
imporlancc  an  point  do  vuc  do  revolution  cl  dcs  alterations  socondaircs 
quo  peuvent  presenter  les  tumeurs.  Lour  iiriportanco  au  point  do  vue  do 
revolution  du  mal  nous  est  prouvee  par  la  rnanicrc  dont  s’cfFectuc  l'ex- 
tension  du  ncoplasmc  ct  I’envahisseinent  a distance  par  les  elements 
opilheliaux  qui  penelrent  les  parois  vasculaircs  et  sc  disseminent  en 
suivant  lo  cours  do  la  circulation  sanguine  on  lymphatique. 

D’autre  part,  cos  alterations  vasculaircs,  cetto  fragilite  dcs  vaisscaux  do 
formation  nouvelle,  l’existence  egalement  frequente  do  lesions  vasculaircs 
d’autre  nature,  atheromateuses  notamment,  expliquont  quo  les  tissus  do 
neoplasmcs  dont  la  croissance  rapide,  exuberante,  cxigc  une  grande 
consommation  de  materiaux  nutritifs,  soient  particulierement  sujets  aux 
phenomenes  de  degenerescence,  tout  comme  les  tissus  normaux  et  plus 
que  les  tissus  normaux. 

De  ces  degenerescences , un  grand  nombre  en  effet  sont  banales,  lelles 
qu'on  en  pent  trouver  en  tons  processus  pathologiques  ou  se  rencontrcnt 
do  semblables  conditions  nutritives defectueuscs.  Telles  la  degenerescence 
qraisseuse,  frequente  dans  toutes  les  varietes  de  neoplasmcs,  mais  sur- 
tout  dans  les  formes  molles,  medullaires  ou  encephalo'ides  ou  elle  repre- 
senle  le  mode  le  plus  habituel  de  la  mort  des  cellules  neoplasiques.  Tout 
;i  cote  on  pent  mettre  les  diverses  varietes  de  necroses  cellulaires  et  dont 
les  reactions  colorantes  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  celles  de  la 
degenerescence  caseeuse. 

La  degenerescence  colloide  est  speciale  aux  epitheliomes  thyroidiens. 
Mais  on  donne  egalement  le  meme  nom  a une  degenerescence  dont  les 
apparences  sont  assez  semblables  et  qui  est  particulierement  frequente 
dans  les  cancers  cylindriques  de  l’estomac  (fig.  59),  de  l’intestin,  de  la 
vcsiculo  biliaire  et  des  ovaires.  La  degeneration  porte  habit uellement  en 
meme  temps  sur  les  elements  cellulaires  et  sur  le  stroma.  Ces  formes  de 
cancer  prennent  dans  leurs  metastases  peritoneales  un  developpement 
considerable,  formant  des  masses  enormes  qui  distendent  la  cavite  abdo- 
minale  et  constituent  la  peritonite  colloide  ou  gelatineuse  des  cbirurgiens. 

D’autres  degenerescences  encore  sont  particulieres  a certaines  cellules 
et  plus  ou  moins  en  rapport  avec  revolution  normale  deviee  dans  le  pro- 
cessus neoplasique.  La  degenerescence  muqueuse  babituclle  egalement 
dans  les  epitheliomes  cylindriques  et  certains  epitheliomes  glandulaires. 
La  degenerescence  cornee,  qui,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  n’est  pas  exclu- 
sivement  reservee  aux  epitheliomes  d’origine  ectodermique.  Ces  degene- 
rescences peuvent  n’interesser  que  partiellement  les  elements  cellulaires 
et  sont  alors  plus  particulierement  curieuses,  puisqu'elles  representent 
des  inclusions  cellulaires  souvent  prises  pour  des  parasites. 

Ces  derniercs  sortes  de  degenerescences  sonten  rapport  avec  lafonction 
el  revolution  normales  dcs  cellules.  C’est  dans  lc  meme  sens  que  1 on 
doit  interpreter  la  presence  de  pigments  dans  les  elements  epitheliaux  de 
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certains  cancers.  La  presence  dc  matiere  melanique  dans  Ics  collides 
epitheliales  dcs  tumenrs  n’est  pas  pari icul icrc  aux  epitheliums  d line 
sonic  region,  ct  pent  memo  sc  rencontror  dans  los  neoplasies  developpecs 
aux  depens  do  lissns  non  pigmentes  normalcmcnt  on  sans  pigment  noir 
comme  le  foie  (Bolin)  (').  Le  plus  sou vent  I’ dpilhdliome  melanique  a son 
point  do  depart 

/-  ...  v 
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dans  le  revetement 
cutane  dont  les 
cellules  ont  nor- 
malcmcnt la  pro- 
priety d’elaborer 
du  pigment , et 
plus  particuliere- 
ment  aux  depens 
de  naevi  pigmen- 
taires.  La  presence 
dc  matiere  pig- 
mentaire  dans  ces 
tumeurs  doit  du 
reste  etre  conside- 
ree  comme  un  rap- 
pel des  functions 
dcs  cellules  pri- 
mitivement  inte- 
ressees,  et  ne  sau- 
rait  etre  rappro- 
chee  de  la  mc- 
lanose , affection 
non  neoplasique  et 
peut-etre  parasi  - 
laire. 
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Fig.  59.  — Cancer  de  l’eslomac.  — Epillieliomc  alypique 
en  ddgenerescence  colloide. 

Un  alveole  du  cancer,  tapissd  irregulieremenL  en  A,  A',  A”  dun  epi- 
thelium polvniorphe , polyedrique  ou  cylindffque  et  renfermant 
dans  sa  caviie  une  masse  colloide  amorphe  et  translucide  C,  C’  avec 
des  cellules  dpilheliales  desquamdes,  glohuleuses  et  chargees  de 
matiere  colloide  D.  — 1),  D',  stroma  conjonclif  lirnitant  les  alveoles. 
(Grossissement  SoO/l.) 


cenccs  peuvent  interesser  a la  fois  la  tramc  et  les  cellules ; nous  avons 
deja  parle  des  degencrescences  hyaline  et  muqueuse  du  stroma  et  des 
vaisscaux;  la  calcification  pent  egalement  frapper  les  ones  et  les  autres; 
on  rencontre  ainsi  dcs  corps  calcaires,  concentriques  dans  les  cancers 
du  sein  (Ackcrmann,  Aoyama)  (2),  du  poumon  (Langhans),  dans  les  kys- 
lomes  ct  papillomes  de  1’ovaire  (Flaischlcn)  (3) ; nous  en  avons  observe 
dans  un  cancer  des  voies  biliaires.  Cola  toutefois  nc  juslifie  pas  la  de- 
nomination de  psammo-carcinome  employee  par  qiielques  auteurs. 

II  faut  enfm  tenir  compte  dans  b's  varietes  de  forme  et  devolution  ijiic 
presentent  les  tmneurs  de  l'influence  possible  des  processus  infeclieux. 


(•)  J.  Beujj,  France  m6d.,  1887. 

•)  Ackermakn,  Virchow’s  Arch.,  Xl.Y.  — Aoyama,  Ibid.,  CV1. 
r>j  Fi.aisciii.ex,  Zeil.  fur  Geburtsh.,  1881. 
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Los  neoplasmes  superlieiels  on  qui  sc  developpenl  sur  Ic  trajet  dcs  conduits 
on  rapport  aver  I’extorieur  s’infcclcnt  d’aulant  plus  facilement  qu’ils 
soul  formes  do  lissus  bativemenl  devcloppes,  mal  irrigues  ct  nial  nourris, 
aver  dcs  foyers  etendus  de  dcgenercsccnce  par  necrobiose  on  par  hemor- 
ragic.  C’est  a cello  influence  < j u ’ i I taut  aflrilmer  l’ulceration  dcs  cancers, 
de  la  pcau,  des  glandos  cutanees,  des  muqueuses,  de  reslornac,  de 
Eutcrus,  etc.,  ct  les  secretions  purulentes  el  sanieuses  qui  so  devclop- 
pent  a lour  surface  et  qui  representent  la  fermentation  microbienne  des 
lissus  degeneres.  Toutefois  et  sauf  do  rares  exceptions,  commc  I’observa- 
tion  de  Baumgarten,  ou  des  bacilles  tuberculeux  infectaient  les  cellules 
rancercuses  d’un  epitheliome  du  larynx,  c’est  habituellcrncnt  sur  les 
elements  du  stroma  conjonctivo-vasculairc  quo  s’exerce  l’action  des  para- 
sites, determinant  la  production  de  diapedeses  leucocytiques,  ct  l’accu- 
mulation  de  cellules  migratrices  an  pourtour  et  memo  a I’interieur  des 
foyers  epitheliomateux,  allant  parfois  jusqu’a  la  production  de  pus 
eollecte  en  abces  dans  les  espaces  conjonctifs  du  voisinage.  11  no  faudrait 
pas  cepcndant,  au  simple  examen  histologique,  conclurc  de  l’abondance 
des  cellules  migratrices  au  pourtour  des  epitheliomes  proliferes  a 1’ inter- 
vention d’une  infection  microbienne;  la  cellule  epitheliomateuse  semble 
aussi  agir  sur  les  tissus  voisins  comme  un  element  irritat if  et  parasitaire 
et  susciter  les  reactions  diapedetiques  ou  sclerosantes  du  stroma,  1’inten- 
sile  de  ces  reactions  paraissant  d’ailleurs  tenir  plutot  aux  proprietes 
reactives  individuelles,  qu’a  la  nature  memo  de  la  tumour. 


li.  — NEOPLASIES  DEVELOPPEES  AUX  DEPENS  DES  TISSUS 
CONJONCTIVO-VASCULAIRES 

Aux  depens  dcs  tissus  de  substance  conjonctive  se  developpenl  egalc- 
ment  dcs  neoplasies  malignes,  infectantes,  des  hypcrplasics  simples  on 
complexes  et  des  malformations  tenant  a un  vice  quelconque  du  develop- 
peinent  : en  somme,  des  alterations  de  memo  ordre  quo  celles  etudiees  a 
[U'opos  des  tissus  epitheliaux  et  qui  peuvent  aussi  etre  considerees  comme 
alfectant  entre  dies  les  memos  rapports.  Elies  sont  pareillcment  Ic 
resultat  de  proliferations  cellulaires,  et  chacunc  des  cellules  de  la  serie 
conjonctive  capable  de  proliferation  pent  etre  le  point  de  depart  d un 
type  ne/oplasiquc.  En  outre,  et  comme  pour  les  epitheliums,  cette  proli- 
feration pent  se  faire  soil  en  conscrvant  plus  ou  moins  la  forme  celbdaire 
normale,  auquel  eas  les  neoplasies  se  confondent  avee  les  hyperplasies  de 
tissu,  soil  en  presentant  des  alterations  morphologiqucs  semblables  a 
celbis  qui  se  rencontrent  dans  les  inflammations  aigucs  ou  chroniques 
d(>s  tissus  de  la  serie  conjonctive.  En  regie,  les  tumours  conjunctives  typi- 
ques  ne  sont  jamais  malignes  et  la  malignite  est  d'autant  plus  accuser  quo 
la  deviation  inllainmaloire  du  type  cellulaire  esl  elle-meme  plus  prononcee. 
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[/(‘Hide  et  le  classcment  des  ncoplasics  conjonctivcs  soul,  toutefms  sin- 
gul  iercment  plus  difliciles  que  pour  les  ncoplasics  epitlu'dialcs,  cl  ccla  cn 
raison  dc  la  plus  grande  varietc  morphologiquc  des  tissus  de  substance 
conjunctive  qui  tient  aux  fonctions  speciales  de  leurs  cellules;  cn  raison 
surtout  de  la  peine  cpi’on  eprouve  a identifier  surement  et  a specialise!- 
chacune  des  varietes  de  cellules  d’origine  conjunctive  et  chacunc  des 


varietes  de  leurs  deviations  pathologiqucs. 

La  fonction  des  elements  conjonctifs  indue  considerablemcnt  sur  la 
inorphologie  des  tissus  qu’ils  constituent,  puisque  cette  fonction  consistc 
precisement  dans  I’edification  de  ces  tissus.  Au  contraire  des  elements 
epithcliaux  qui  n’elaborent  et,  ne  secretent  guere  que  des  substances  solu- 
bles ou  liquides,  en  tous  cas  tot  enlevees  par  les  vaisseaux  ou  les  conduits 
glandulaires,  les  elements  de  la  serie  conjonctive  elaborent  surtout  des 
substances  solides,des  fibres  (fibres  lamineuses  ou  elastiques),  des  masses 
hyalines  (cartilage)  ou  des  composes  plus  durs,  a la  fois  organiques  et, 
mineraux  (os),  qui  ne  sont  pas  eliminesau  dehors  ou  entraines  par  la  cir- 
culation, mais  s ’ ac cum u lent  autour  des  cellules  qui  ont  preside  a leur 
formation,  constituant  la  trame  dc  soutien,  la  charpente  de  forganisme. 
11  en  resulte  que  ces  tissus,  relativement  pauvres  en  cellules,  sont  en 
majeure  partie  formes  dc  substances  inertes  (’).  Or,  dans  les  processus 
que  nous  etudions  ici,  ou  la  proliferation,  la  multiplication  cellu- 
laircs  jouent  le  role  principal,  nous  devons  surtout  nous  occuper  des 
elements  vivants,  des  cellules,  seules  actives  cn  cette  manicre  ; et  justc- 
ment  ces  elements  tiennent  a l’etat  normal  une  place  relativement  effacee 
dans  les  tissus  de  nature  conjonctive,  dont  toute  l’importance  fonction- 


nellc  vient  des  substances  intercellulaires. 

Aussi  quand,  du  fait  dcs  irritations  inflammatoires,  les  fonctions  des 
cellules  conjonctives  sont  troublees,  e’est  par  la  formation  vicieuse  des 
substances  intercellulaires  que  se  marque  1 influence  nocive;  et  quand, 
dans  les  processus  neoplasiqu.es,  la  fonction  des  cellules  en  proliferation 
indcfmic  est  entravee  ou  completement  perdue,  il  en  resulte  comme 


P)  Xous  laissons  ici  completement  dc  cole  les  theories  ingenieuscs  mais  insuffisamment  prou- 
vees  do  Grawitz,  sur  les  cellules  dormantes  et  la  nature  cellulaire  dcs  substances  intercellu- 
laires. D’aprcs  Grawitz  el  scs  eleves,  il  exislc  dans  le  lissu  conjonclif  dcs  cellules  qui  a I'etal 
normal  ne  sont  pas  decelablcs  par  nos  reaclifs  colorants,  le  proloplasma  est  fibrillairc  el  le 
noyau  invisible,  cc  sont  les  cellules  dormantes.  Mais  que  survienne  unc  irritation  inllammaloire, 
les  noyaux  se  ebargent  de  ebromatine,  s'entourent  d’un  corps  cellulaire  individualise  cl  entrenl 
en  multiplication  active.  La  substance  fondamcnlalc  dcs  cartilages  resulte  egalement  de  la  trans- 
formation dc  cellules  et  n’est  pas  un  produit  d'cxcretion  cellulaire;  clle  est  lout  cntierc  unc 
matiere  vivante  qui  est  capable  de  reprendre  la  lbrme  cellulaire  sous  l’inlluence  dc  troubles 
nutritifs.  Enlin  les  tissus  complexes,  adipeux,  musculaire  et  nerveux  ne  derivent  pas  de  cellules 
isolecs,  ebaque  cellule  adipeusc  el  ebaque  fibre  musculaire  sont  dcs  elements  composes  derivant 
de  la  fusion  dc  beaucoup  de  cellules,  et  dans  les  divers  troubles  nutritifs,  dans  l'inllammation, 
la  formation  des  tumours,  ces  elements  d’organisation  elevee  sont  redccomposes  en  leurs  ele- 
ments cellulaires  constituanls,  comme  its  l'claicnla  la  phase  cmbryonnairc.  — Ghawitz,  Deutsche 
ined.  Woch.,  1X92.  Berliner  klin.  Woch..  1892.  Arch,  fur  path.  Anal..  CXXYII.  — Kiiic.k- 
iikfel,  Arch,  fur  path.  Anal.,  CXXIX.  — Heidem.vxx,  Ibid.  — Tendericii,  Ibid..  CXXXI.  — 
Schmidt,  Ibid.,  CXXX1II, 
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trouble  fonctionncl  un  bouleversemcnt  complct  de  l’apparcnce  du  lissu, 
(|ui  11c  renferme  plus  ipie  pen  ou  pas  do  substance  intercellulaire  et  d li- 
fe re  alors  bien  plus  de  l’etat  normal  ipie  les  lissus  epitheliaux  intercsses 
par  des  processus  sernblables.  D’oii  unc  particuliere  difficulty  de  preciser 
la  libation  des  neoplasies  encore  aggravee  par  le  doutc  ou  nous  sommes 
sur  le  degre  de  specificite  des  elements  cellulaircs  dc  la  serie  conjunctive 
et  sur  les  rapports  genetiques  qui  les  unissent  suit,  a 1’etat  normal,  soil  ii 
l’etat  patliologique. 

11  s’agit,  la,  en  diet,  de  tissus  qui  presentent,  malgre  lours  varietes 
morphologiques,  une  parente  evidente  tenant  pour  la  plupart  a leur  ori- 
gine  enibryonnaire  commune  aux  depens  de  cette  portion  non  differenciee 
du  feui lief  moyen  qu’on  nomme  le  mesenchyme.  Parmi  les  principaux 
types  c-ellulaires  de  ces  tissus,  nous  citerons  : pour  le  tissu  conjonctif 
proprement  dit,  lache  ou  module,  les  cellules  (ixes,  cellules  plates  ou 
ramitiees;  les  cellules  migratrices,  elements  leucocytiques  mobiles;  les 
clasmatocytes  de  Ranvicr,  elements  leucocytiques  fixes  et  qui  paraissent 
identiques  aux  cellules  plasmatiques  de  Waldeyer,  aux  mastzellcn  d’Ehr- 
licli;  puis  et  avec  une  differenciation  fonctionnclle  plus  accusee,  les 
cellules  adipeuses,  les  cellules  pigmentaires. 

Pour  les  tissus  specialises  de  la  serie  conjonctivc,  nous  avons  ; le  tissu 
cartilagineux  et  la  cellule  cartilagineuse,  chondroblaste;  le  tissu  osseux 
et  les  cellules  osscuses,  osteoblastcs,  odontoblastes;  la  moellc  osseusc 
formee  de  cellules  conjunctives  plates  ou  anguleuses,  de  cellules  adi- 
peuses, de  cellules  migratrices,  de  cellules  rouges  a noyau,  de  cellules  a 
noyaux  multiples.  Le  tissu  vasculaire  avec  les  cellules  endotheliales  et  les 
cellules  vasoformatives  de  Ranvier.  Le  tissu  lymphatique  avec  les  leuco- 
cytes, les  endotheliums  et  les  cellules  du  reticulum. 

Enfin  le  tissu  musculaire  lisse  avec  ses  libres-ccllules. 

Dans  quelle  mesure  ces  elements  sont-ils  apparentes  les  uns  aux  autres 
et  peuvent-ils,  soit  directement,  soit  apres  proliferation,  s’engendrer  les 
uns  les  autres?  Et  commc  consequence,  devrons-nous  admettre  pour  tous 
un  certain  nombre  de  types  neoplasiques  communs,  ou  bien  pourrons- 
nous  considerer  la  possibility  d’autant  dc  deviations  inflammatoires  ou 
neoplasiques  que  de  types  cellulaircs  distincts? 

L’opinion  la  plus  communemcnt  adoptee  est.  que  les  divers  elements 
de  la  serie  conjonctive  sont  equivalents,  sin  on  directement,  an  moins  par 
proliferation;  on  Lexprime  en  disant  que  les  cellules  conjunctives  jeunes. 
revenues  par  proliferation  a Ve.tcit  enibryonnaire , peuvent  donner  nais- 
sance  et  quelle  que  soit  leur  origine  a toutes  les  varietes  de  cellules  de  la 
serie  conjonctive.  La  qualification  de  cellules  embryonnaires  exprime 
alors  non  seulcment  une  rcssemblance  morphologique  avec  les  cellules 
de  l’embryon,  mais  encore  une  identite  de  proprietes,  la  possibility  de 
former  des  elements  multiples  par  proliferation  ultcrieurc.  11  fill  un 
temps  oil  Lon  admeltaif  egalement  que  de  ces  cellules  embryonnaires 
pouvaienf  resulter  des  elements  epitheliaux  ; memo  restreintc  aux  tissus 
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de  la  serie  conjunctive,  cello  hypolhese  no  nous  parait  pas  plus  juste 
eonlrble  on  esl.  toutefois  beaucoup  plus  difficile  on  raison  des  modifica- 
tions plus  considerables  que  les  processus  inllammaloircs  et  reg6neral.ils 
apportent  la  morphologic  des  tissus  conjonctifs;  on  raison  aussi  dc  la 
multiplicity  des  elements  on  cause  ct  de la’presencc  habituellc  do  collides 
mobiles,  migratricos. 

Cc  ful  u n point  longuemcnt  et  longtemps  conteste  quo  la  question  de 
savoir  dans  quelle  mesure  les  elements  migrateurs  ct  les  elements  fixes 
du  tissu  conjonctif  participent  aux  neoformations  infiammatoircs,  aux 
produits  nodulaires  des  maladies  infecticuses,  a la  constitution  du  pus; 
les  travaux  et  les  theories  de  Cohnheim,  de  Mctchnikoff,  nous  out  aujour- 


d liui  fixes  sur  cc  point ; rnais  si  nous  savons  quelle  part  les  leucocytes 
prennent  a la  constitution  des  exsudats  infiammatoircs,  nous  sonuncs 
moins  edifies  sur  lour  role  dans  le  processus  ultcricur  dc  reparation,  de 
reconstitution  des  tissus.  Participent-ils  a la  formation  de  la  cicatrice  et 
du  lissu  fibreux  qui  la  constitue  ? Les  premieres  experiences  de  Ziegler  (') 
paraissaient  le  prouver;  aujourd’hui,  Ziegler (2)  lui-meme  et  nombre  d’au- 
tres  observateurs  n’admettent  plus  la  possibility  de  ccttc  transformation 
evolutive  des  cellules  migratrices;  Metcbnikoff  la  soutient  encore,  mais  ii 
ne  fournit,  comme  faits  indiscutables  a l’appui  de  son  opinion,  que  I’ob- 
servation  des  pbcnomencs  inflammaloires  provoques  experimentalement 
sur  la  queue  de  tetards  de  batraciens  (3).  11  s’agit  la d’animaux  inferieurs, 
encore  incompletement  developpcs ; l’observation  porte  sur  des  organes 
temporaires,  ct  rien  ne  nous  prouve  que  dans  ces  conditions  la  differen- 
ciation  des  cellules  mesodermiques  soil  completement  achevee.  Nous 
savons,  du  reste,  par  les  travaux  de  Ranvier  (4),  quelles  formes  prennent 
les  leucocytes  qui  se  fixent  dans  les  tissus;  ce  sont  les  clasmatocytes,  ele- 
ments speciaux,  que  ni  leurs  apparences,  ni  leurs  fonctions  ne  permet- 
tent  de  confondre  avec  les  cellules  connectives. 

Donc,jusqu’a  present,  rien  ne  prouve  que  les  leucocytes  soient  capables 
de  donner  naissance  a des  cellules  connectives.  Ce  sont  ces  dernieres  qui, 
par  leur  proliferation,  sous  Finfluence  des  causes  infiammatoires,  dans  la 
reparation  des  plaies  ou  des  pertes  de  substance,  constituent  la  masse 
principalc  du  tissu  de  granulation  qu’on  appellc  communemenf  cellules 
embryonnaircs.  Ce  sont  des  elements  arrondis,  a gros  noyau,  unique, 
a protoplasma  eri  couche  tres  mince  peripherique.  Que  ces  elements 
derivent  de  la  proliferation  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  le  fait 
n esl.  pas  douteux,  mais  en  vertu  dc  leurs  proprietes  supposecs  de  cel- 
lules embryonnaircs,  sont-elles  capables  d’edifier  des  tissus  di  fie  rents  dc 
celui  dont  dies  proviennent?  En  aucune  manicre.  Elies  edifienl  le  tissu 


(*)  ZiEGi.En,  Ucbcr  die  palhologischc  Bindcgcwcbsncubildung,  1875. 

(a)  Zieoi.ee,  Congi’es  dc  Hcrlin.  Crn/r.  fur  allg.  Path.,  1890.  — Nikifouoff,  Beilrfiirc  zur 
|)alliol.  Anatomic,  1890. 

(•*)  Metciimkoff,  Lcqoiis  sur  la  pathologic  comparde  dc  l’inllammation.  Paris,  1892. 

(4)  liAxvmn,  Comples  rend  us,  1892. 
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d(>  cicatrice,  qui  osl  mi  tissn  conjonctif  libreux,  anormal  par  la  disposition 
vicieuse  do  scs  elements  el  par  bmr  pcu  cle  vitalite,  el  aucun  autre  ele- 
ment n’y  apparaitra  (lent  la  presence  lie  soil  justiliec  par  I’existence  ante- 
rieure  de  germes  de  meme  nature.  Que  Fonetudie  les cicatrices  de  quelque 
region  qne  ce  soil,  ct.  ton, jours  le  tissn  de  granulation  donnera  naissance 
uniquement  a du  lissu  libreux;  si  a la  peau  il  se  reforme  un  epidemic 
superficiel,  c’est  qu’il  provient  de  Fepiderme  ancien  vegetant  a la  surface  ; 
si  sur  une  muqueusc  il  se  reforme  unc  couche  epitheliale,  egalement 
elle  provient  de  F epithelium  ancien,  etc.  Ainsi  cettc  pretcndue  plasticite 
ties  cellules  embryonnaires  aboutit  uniquement  a Fedification  du  tissn 
le  plus  pauvre  qui  sc  puisse  trouver. 

Dans  les  tissus  inflammatoires,  dans  le  tissn  do  granulation,  se  ferment 
aussi  des  vaisseaux,  des  neo-capillaires  a parois  d’abord  embryonnaires 
(nous  employons  le  terme  habituellement  usite)  et  qui,  ulterieurement 
dans  la  cicatrice,  peuvent  persister  et  presenter  meme  un  degre  d’orga- 
nisation  plus  eleve,  jusqu’a  une  paroi  arterielle  complete.  Ces  neo-vais- 
seaux  sont-ils  unc  simple  adaptation  fonctionnelle  des  elements  conjontifs 
proliferes  et  peuvent-ils  resuiter,  comme  Fa  cru  Rindflcisch,  d’une  canali- 
culisation  du  tissn  de  granulation  par  ordination  et  juxtaposition  de  ses 
elements  cellulaires  limitant  la  paroi  des  conduits,  on  bien  derivent-ils 
exclusivement  de  la  proliferation  ties  vaisseaux  preexistants  par  le  meca- 
nisme  des  pointes  d’accroissement  et  des  cellules  vaso-format rices,  et  ces 
dernieres,  qui  sont  des  elements  ii  fonction  et  destination  vasculaire. 
peuvent-elles  apparaitre  independamment  dans  les  tissus  inflammatoires 
aux  depens  et  par  transformation  des  cellules  conjonctives  prolife- 
rees?  La  question  a etc  tranchee  en  sens  divers;  elle  est,  en  effet, 
bien  difficile  a resoudre  en  raison  des  conditions  complexes  de  F obser- 
vation histologique  des  tissus  enflammes  et  de  Fimpossibilite  oil  Foil  se 
trouve  le  plus  souvent.  d’etablir  avec  certitude  les  connexions  des  reseaux 
vasculaircs  observes;  toutefois,  si  Fon  tient  compte  de  la  maniere  dont.  se 
vascularisent,  sous  Finfluence  des  processus  inflammatoires,  les  tissus 
non  vasculaires  de  la  seric  conjonctive  (cartilage,  cornec,  etc.),  si  1 on 
tient  compte  aussi  des  observations  concernant  le  developpement  normal 
de  l'appareil  vasculaire  qui  s’etend  par  bourgeonnement  sans  s adjoindre 
des  reseaux  vasculaires  formes  independamment,  les  cellules  vaso-lorma- 
tives,  representant  des  formations  de  meme  ordre  que  les  pointes  d ac- 
croissement  des  capillaires  (‘)  ct  comme  elles  toujours  en  connexion  a\ec 
les  capillaires  deja  formes  (2),  on  devra  conclure  que  toutes  les  probabi- 
lites  sont  en  favour  de  Forigine  exclusive  des  vaisseaux  des  tissus  neo- 
formes  aux  depens  des  vaisseaux  anciens  de  la  region  intcressec  on  des 
regions  avoisinantes  (3). 

(M  Mathias  Duval,  Precis  d'liistologie.  . 

(4)  I*.  Franqois,  Rcclicrclies  sue  lc  developpcmcnl  des  vaisseaux  el  du  sang  dans  le  grand  epi- 
ploon du  lapin.  Arch,  de  biol.  de  Van  Beneden , 1895. 

(’)  D'apres  Cornil.  les  cellules  fixes  du  lissu  conjonctif  scraicnt  ccpendant  capahles  de  oumi 
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II  no.us  parait  done  impossible  d’admettre  I i nd i (teroncc  evol uti \ d<  s 
cellules  conjonctives,  la  faculte  pour  dies  sous  I influenccd.es  irritations 
indammatoires,  de  transformations  on  des  types  col  I u la  i res  dideienls 
de  celui  qui  lour  a domic  naissance;  uiais  il  y a des  evolutions  possibles 
de  ces  elements,  et  a vrai  dire  les  etats  par  iesquels  ils  peuvent  passei , 
soul  assez  differents  morphologiqucmcnt  pour  justilier  les  di fficu  1 les 
d’interpretation  an  sujet  de  lours  formes  specifiques.  Normalemcnt 
d’abord,  il  scmble  bien  quo  les  cellules  conjonctives  soient  capables  de 
revolution  on  cellules  adipeuses,  en  cellules  pigmentaires,  et  memo  en 
collides  osseuses,  comine  parait  lc  prouver  l’ossi (icatio n des  tendons  aux 
depens  d’elemcnts  purement  libreux;  et  dans  les  etats  pathologiques, 
I 'adipose  des  tissus  d’inllammation  chronique,  memo  de  formation  nou- 
vellc,  comme  les  fausscs  membranes  des  sercuscs,  ainsi  quo  l’ossilication 
de  ces  memos  fausses  membranes,  comme  on  l’observe  dans  la  plevrc 
par  exemple,  sont  des  faits  d’interpretation  evidentc.  Mais  e’est  surtout 
dans  les  etats  inllammatoires,  soil  aigus,  soit  chroniques  du  tissu  con- 
jonctif,  quo  nous  trouvons  les  plus  grandes  varietesde  la  morphologic  ties 
cellules,  et  par  suite  tie  leurs  troubles  fonctionnels,  de  l’elaboration 
vicieuse  des  substances  intercellulaires,  les  plus  grandes  modifications  tie 
texture  tin  tissu  lui-meme.  Dans  les  bourgeons  charnus  ties  plaies,  le 
tissu  tie  granulation  est  forme  de  cellules  rondos  a gros  noyau  et  pen  tie 
protoplasma,  la  substance  interccllulaire  est  demi-liquide;  dans  les  in- 
flammations sulmigucs  on  chroniques  du  chorion  tie  ccrtaines  muqueuses, 
ce  sont  ties  cellules  etoilees  avec  unc  substance  fondamentale  muqueuse. 
On  rencontre  ties  cellules  allongees  en  fuseau,  avec  un  noyau  ovoide,  et 
formant  par  leur  juxtaposition  line  sortc  tie  tissu  fascicule,  avec  pen  tie 
substance  fibreusc,  dans  les  parois  d’abces  du  tissu  cellulaire  a evolution 
subaigue  ou  chronique;  enfin,  dans  les  tissus  cicatriciels,  unc  substance 
fibreusc  dense  ct  tie  tres  rares  cellules  aplaties,  fusi formes  ou  etoilees. 
Ces  apparences  plus  ou  moins  distantes  tie  I’etat  normal,  correspondent  a 
ties  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  accuses,  dus  a l’action  ties  irri- 
tants indammatoires  et  representent,  non,  comme  on  le  considere  gene- 
ralement,  ties  statics  evolutifs  semblablesau  developpemcnt  embryonnaire 
du  tissu  conjonetif,  mais  ties  etats  pathologiques  ties  cellules,  plus  ou 
moins  accuses  scion  les  caset  quo  nous  retrouverons  semblables  dans  les 
lypes  neoplasiques,  exactcmcnt  comme  nous  avons  vu  les  neoplasies 
epithelialcs  superposables  aux  deviations  indammatoires  ties  diverses 
varieles  de  cellules  epithelialcs. 

On  pent  done,  en  somme,  conclure  ii  unc  specificite  aussi  manifeste 
pour  les  cellules  de  la  serie  conjonctive  que  pour  les  cellules  epithelialcs 
et  par  consequent,  classer  cliaque  type  neoplasique  en  partant  du  type 
cellulaire  normal  dont  il  derive. 

lifts  nco-capilloircs  dans  les  lissus  inllammaloircs,  loul  comme  les  cellules  endolheliales  vascu- 
1 aires.  Corml,  Physiologic  pathologitjuc  des  thromboses  el  des  coagulations  sanguines.  Cou- 
gres  de  Moscou.  Pressc  mid.,  1897. 
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La  chose  est  facile  pour  les  tumeurs  typiques,  qui  d’ailleurs  nc  soul 
pour  la  pluparl  queries  hyperplasies  do  lissu;  et  aussi  pour  les  tumeurs 
melatypiques,  deja  malignes  el  cnvalnssantes,  mais  presentant  encore 
dans  unc  partie  de  leu r masse,  tout  au  moins,  des  elements  seinblables  a 
ceux  du  lissu  matriciel. 

II  est  au  contrairc  extremement  difficile  de  prcciscr  Porigine  exacte  des 
tumeurs  conjonctives  atypiques,  parce  que,  11c  presentant  ni  une  texture, 
ni  des  elements  qui  correspondent  exactemcnt  a un  tissu  normal  deter- 
mine, el  les  se  developpent  toujours  dans  des  tissus  qui  renferment  plu- 
sieurs  varietes  differentes  d’elements  cellulaires.  II  faut,  cn  effet,  dans 
les  tumeurs  conjonctives  commc  dans  les  tumeurs  epitheliales  distinguer 
dans  la  masse  des  tissus  proliferes,  quels  sont  les  elements  neoplasiques 
dont  la  proliferation  constitue  l’essence  meme  du  processus  morbide,  et 
les  elements  qui  ne  sont  entres  que  secondairement  en  proliferation,  a 
litre  accessoire;  distinguer  cn  somme  le  neoplasme  et  son  stroma.  Ce 
dernier,  commc  nous  l’avons  vu  precedemment,  est  toujours  forme  aux 
depens  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  de  la  region,  il  se  distingue 
done  facilement  du  tissu  epithelial  meme  atypique;  tandis  que  dans  les 
neoplasies  conjonctives,  il  se  trouvera  toujours  forme  d’elements  de 
memo  nature  et  de  meme  cspece  que  le  neoplasme,  d’mi  unc  confusion 
d’autant  plus  malaisee  a eviter,  que  si  1’on  cherche  a reconnaitre  l’ori- 
gine  de  la  tumeur  en  se  guidant  sur  ceux  de  ses  elements  qui  se  rap- 
prochent  le  plus  de  la  morphologie  normale,  on  peut  fort  bien  considerer 
cornrne  neoplasiques  tel  ou  tel  des  elements  du  stroma,  011  des  vaisseaux 
dont  la  proliferation  est  secondaire  et  accessoire. 

Fautc  de  leur  trouver  un  tissu  normal  exactement  scmblable,  les  neo- 
plasies conjonctives  atypiques  sont  generalcment  companies  aux  tissus 
de  l’embryon.  « Cc  sont  des  tumeurs  constitutes  par  du  tissu  embryon- 
nairc  pur,  ou  subissant  une  des  premieres  modifications  qu'il  presente 
pour  devenir  un  tissu  adulte  » (Gornil  et  Ranvier).  En  realite,  clles 
trouvent  bien  plus  facilement  leurs  analogues  dans  les  tissus  inflamma- 
toires.  Pour  les  tumeurs  d’origine  conjonctive  en  effet,  plus  encore  que 
pour  les  tumeurs  epitheliales,  la  lirnite  entre  les  processus  neoplasiques 
et  purement  inflammatoires,  est  difficile  a marquer;  il  existe  des  simili- 
tudes etroites  entre  les  diverses  formes  de  ces  neoplasies  et  les  processus 
reactionnels,  des  tissus  conjonctivo-vasculaires,  aux  diverses  agressions 
nocivcs,  parasitaires  ou  autres.  Aussi  a-t-011  pu  placer  en  series  presque 
paralleles  les  divers  degres  de  I’infiammation  conjonctive  et  les  princi- 
pales  formes  des  neoplasmes  sarcomateux.  Le  sarcome  a cellules  rondes 
a cote  du  tissu  de  granulation  des  bourgeons  charnus;  le  libro-sarcome  et 
les  tissus  des  parois  des  abces  chroniques,  leTibromc  et  les  cicatrices. 
Ce  sont  la  des  analogies  d’apparence  qui  n’autoriscntpas  une  assimilation 
des  processus,  et  montrent  simplement  dans  un  cas  commc  dans  1 autre 
Petal,  morbide,  pathologique  des  cellules.  Si  le  tissu  que  ees  cellules 
constituent  presente  une  apparcnce  anormale,  cela  tient  justement  au 
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trouble  ties  functions,  qui  supprime  on  cnlravo  l’elaboration  dcs  sub- 
stances intercellulaircs.  Aussi  la  comparaison  avec  les  tissus  de  1 embryon, 
no  nous  parait  pas  plus  justifiee  ici  que  pour  les  neoplasmes  epitheliaux ; 
cbez  l'embryon  nous  trouvons  des  cellules  jeunes,  dont  la  function  n a 
pas  encore  commence,  mais  va  sc  devclopper  an  lur  of  a mesure  de  I cm 
evolution  progressive,  tandis  que  les  soi-disant  cellules  embryonnaiics 
des  ncoplasies  sent  des  cellules  malades,  dont  la  loncfion  cst  si  comple- 
te men  t perdue  qu  cl  1c  ne  reparaitra  jamais  plus,  ct  c est  pouiquoi  dans 
CCS  neoplasies  les  formes  dites  adultes  ne  succedent  jamais  aux  formes 
dites  ombryonnaires ; tandis  que  trop  frequemment  les  formes  embiyon- 
naircs  derivent  dcs  lormcs  adultes;  cl  les  representent  on  elfct  un  degic 
d’alteration  plus  prononce. 

Pour  passer  en  revue  les  diverscs  varietes  de  tumeurs  developpees  aux 
depens  des  tissus  conjonctivo-vasculaires,  nous  etudierons  d’abord  les 
tumeurs  typiques,  qui  pour  la  plupart  ne  sont  que  des  hyperplasies 
inflammatoires  ou  fonctionnelles,  on  des  malformations  de  developpe- 
ment;  en  les  designant  par  le  nom  du  tissu  qui  les  constitue  principa- 
lement  (fibrome,  osteome,  etc.).  Puis  les  tumeurs  mdtatypiques  et 
atypiques  generalement  maligncs  et  que  nous  designerons  sous  le  nom 
generique  de  scipcomes,  que  nous  appliquerons  ainsi  a toules  les  tumeurs 
malignes,  les  neoplasies  vraies  de  la  serie  conjonctive,  exactement  comme 
nous  avons  applique  le  terme  epitheliome  a toutes  les  tumeurs  malignes, 
les  neoplasies  vraies  de  la  serie  epitheliale.  Nous  distinguerons  lesdiverses 
varietes  de  ces  tumeurs  en  ajoutant  au  terme  sarcomc,  le  nom  du  tissu 
matriciel  dans  les  cas  oil  celui-ci  pent  etre  reconnu  (chondro-sarcome, 
osteo-sarcome,  sarcomc  endothelial,  etc.)  ct  dans  les  cas  ou  cette  originc 
ne  peut  etre  precisee,  en  indiquant  la  forme  ccllulairc  predominante 
(sarcome  a cellules  rondes,  a cellules  fusiformes,  a cellules  geantes).  En 
matiere  de  tumeurs,  la  terminologie  a toujours  ete  si  variable,  qu  il  est 
surtout  necessaire  de  bien  preciser  le  sens  des  termes  que  1 on  emploie, 
sans  qu’il  soit  utile  d’ exposer  longuement  les  raisons  de  ses  preferences. 

A.  Tumeurs  typiques.  — Etats  hyperplasiques.  — Mal- 
formations et  heterotopies.  — Fibromas.  — Les  fibromes  (fig.  60) 
se  presentent  soil  en  noyaux  circonscrits,  uniques  ou  plus  souvent  mul- 
tiples, soit  en  infiltration  diffuse  dans  une  partie  du  corps,  soit  enfin  en 
bvperplasic  systematique  plus  ou  moins  etendue  d’un  appareil  organique. 
Ils  peuvent  sc  rencontrer  dans  tous  les  tissus,  mais  principalement  dans 
la  pcau,  les  nerfs,  le  perioste,  les  fascia,  l’uterus,  l’ovaire,  la  mamclle, 
l’intestin,  les  reins,  etc. 

On  distingue  des  fibromes  durs  et  des  fibromes  mous,  formes  les  uns 
ct  les  autres  de  fibres  lamincuses,  denses  ct  serrees  dans  les  premiers; 
laches  et  ondulees,  parfois  oedemateuses  dans  les  seconds,  et  de  cellules 
conjonctives  assez  races,  plates,  fusiformes  ou  ramiliees,  avec  par  places, 
dans  les  formes  it  accroisscmcnt  rapidc,  des  nids  de  petites  cellules 
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rondos,  qui  paraissenl  les  centres  do  proliferation  do  tissu.  Les  fibromes 
sont  en  somme  essenticllement  constitues  par  do  tissu  lamineux,  ayanl 
la  signification  niorpliolog'ique  do  substance  interccllulaire,  los  plieno- 
mones  prol iferatil's  y sont  reduits  au  miniinmn  ; aussi  doit-on  los  consi- 
derer  plutot  comme  l’expression  do  troubles  do  la  fonction  dlaboratrice 
des  collides  conjonctives,  quo  comme  representant  un  processus  ncopla- 
sique  veritable. 

Du  restc  ils  confinent  par  tant  do  points  aux  formations  inflamma- 
toires,  ipie  le  tissu  do  cicatrice  meme  pourrait  on  etre  pris  comme  type 


Fig-.  GO.  — Fibrome  sous-epidermique  de  la  levre. 


A.  A',  revelcinent  epidermique  aminci  au  centre  de  la  tumeur,  avec  disparilion  des  papilles.  — 
B,  lissu  flbromateux  adulte,  parcouru  de  rares  vaisseaux  ct  forme  de  fibres  lamineuses  diverse- 
ment  ondulees,  avec  de  tres  rares  elements  cellulaires.  (Grossissemeut  18/1.) 

histologique,  et  plus  encore  le  tissu  des  cicatrices  exuberantes  des  che- 
loides,  qui  meme  dites  spontanees  ('),  sont  toujours  la  consequence 
d’une  irritation inflammatoire  oil  traumatique,  et  peut-etre  d’ une  influence 
infectieuse  (2).  Un  tres  grand  nombre  de  lesions  de  fibroma tose  sont  on 
eflet  manifestement  d’origine  inflammatoire;  ce  sont  des  hyperplasies 
complexes  avec  predominance  des  tissus  fibreux,  qui  scion  les  organes 
sont  tantot  rangees  dans  les  inflammations  chroniques  inlersl  it  idles  et 
tantot  dans  les  tumeurs,  dans  le  sein,  par  exemple,  la  maladie  kystique. 
les  fibromes  lacunaires,  fadeno-fibrome  sont  consideres  comme  tumeurs, (*) 

(*)  llou/.o.x,  Etude  sur  la  chelo’ide  spontandc  multiple.  These  de  Paris,  1 893. 

(2)  Lkfiunc,  Ees  sypliilidcs  a cicatrisation  cheloi'diennc.  These  de  Paris,  1894.  — Marie,  Soc. 
mod.  des  hop.,  I80o. 
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alors  qu’il  ne  viendrait  ii  F esprit  do  pcrsonne  do  ranger  dans  la  nionio 
classe  do  formations  pathologiqucs,  la  sclerose  pulmonairo  avec  dilata- 
tions dos  bronchos;  il  s’agit  pourtant  do  processus  tout  semblahlos. 
A Finfection,  il  laid  egalcment  rapportcr  los  hyporplasios  dill  uses  do  la 
peau  ot.  dos  membres,  qui  constituent  V elephantiasis  nosh'as,  ct  qui 
sont  habituollemont  causees  par  Faction  du  streptocoque  (Achalme) ; aux 
irritations  do  toutes  causes,  los  formations  papillomateuses  oil  I byper- 
plasic  conjonctive  tiont  unc  [dace  importantc  a cote  do  1 hyperplasie 
epitheliale. 

Les  formations  fibreuses  exuberantes  constituent  aussi  une  bonne  port 
dos  malformations  du  developpement  siegeant  en  divers  tissus,  soil  a la 
peau  oil  elles  participent  a la  structure  des  nsevi  papillomateux,  et  sur- 
toiit  de  ces  tumours  si  varices  dans  leur  forme,  leur  consistance,  lour 
volume,  et  leur  nombre  que  Ion  appellc  molluscum  (lig.  61).  Ce  sont 


A,  .V,  lissu  propre  <lii  molluscum,  forme  du  lissu  conjonclif  et  des  cellules  des  mevi,  helero- 
topiques  et  peut-dtre  d’originc  epitheliale.  — B,  IV,  couche  epidermique  de  la  surface.  — C,  une 
depression  de  l'epiderme,  eoupee  en  travel's.  — D,  l)’,  pedicule  de  la  tumour,  se  continuant  avec 
la  peau  normale.  (Grossissemcnt  18/1.) 

des  hyperplasies  de  lissu  conjonctif  lache,  parfois  oedemalcux  on  myxo- 
mateux  et  interessant  generalement  F ensemble  des  elements  conslituants 
du  derme  on  tie  Fbypoderme (').  La  encore  les  lesions  representent  plutot. 
une  anomalie  de  la  formation  conjonctive  qu’une  proliferation  neoplasitpio 
veritable.  De  memo  parait evidenteFinlluenced’iineperturbation  fonction- 

(*)  Besnier,  [,es  dermatofibromes.  Annales  da  derm.,  1880.  — Marfan,  Elude  sur  le  mollus- 
ctun  simplex  de  la  grande  levre.  Arch,  de  tocolor/ie , 1882.  — Piu.iet  el  Mauclaire,  Soc.  anal 
1802. 
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nolle,  dans  le  cas  on  la  (ibromalose  so  montrc  avcc  une  systematisation 
manileste,  inleressant  cxclusivement  un  appareil  organique,  soil  conti- 
nucincnt  snr  une  elude  plus  on  inoins  considerable,  soil  d’une  rnaniere 
disseminee  en  des  regions  multiples  du  corps.  Tel  est  le  cas  des  forma- 
lions  fibreuses  des  nerfs,  decrites  sous  le  nom  de  nevromes  plexiforines, 
lesions  frequemmenl  congenitales  (*),  el  aussi  des  fibrornes  multiples  de 
la  peau,  des  nerfs  et  de  diverses  autres  regions  du  corps,  on  1’hyperplasie 
conjonctive  parait  avoir  pour  point  de  depart  les  elements  fibreux  des 
nerfs  et  des  ramifications  nerveuses  de  gros  et  de  petit  calibre,  et  ou  le 
developpement  de  fibrornes  multiples  est  accompagne  de  pigmentations 
cutanees  el  de  troubles  nerveux  divers  (2). 

Dans  un  certain  nombre  de  fibrornes  toutefois,  la  proliferation  ccllu- 
laire  est  cvidente,  representc  la  partie  essentielle  du  processus  qui  est 
reellement  neoplasique,  et  ces  fails,  qui  paraissent  une  transition  aux 
formes  sarcomateuscs  malignes,  meritent  neanmoins  d’etre  classes  dans 
les  fibrornes  parce  que  l’hypergenese  cellulaire,  manifestee  par  la  pre- 
sence de  foyers  de  cellules  jeuncs  en  certains  points  de  la  tumeur, 
aboutit  neanmoins  conslamment  a la  formation  de  tissu  fibreux.  Malgre 
l’extension  rapide  que  prennent  certaines  de  ces  tumeurs  et  la  possi- 
bilite  dc  recidives  locales  apres  extirpation  incomplete,  nous  nc  saurions, 
tant  que  cette  evolution  fibreuse  persistc,  y voir  des  tumeurs  malignes, 
le  criterium  de  la  malignitc  etant,  comme  nous  l’avons  precedemment 
expose,  l’infection  cellulaire  et  ces  fibrornes  ne  se  gencralisant  jamais  (3). 

Myxome.  — Les  myxomes  (fig.  62)  sont  Ires  voisins  des  fibrornes; 
comme  eux,  ils  represented  un  trouble  fonctionnel  de  l’elaboration  de 
la  substance  fondamentale,  qui  est  formee  d’une  substance  muqueuse, 
soil  pure,  hyaline  entourant  des  cellules  etoilees  et  tout  a fait  semblable 
au  tissu  qui  chez  le  foetus  constituc  la  gelatine  de  Wharton,  soil  plus 
souvent  avcc  des  fibrilles  conjonctives,  imbibecs  de  mucine,  et  des  cel- 
lules soit  rondes,  soit  a prolongemcnts  multiples  et  parfois  dies  aussi 
cn  degeneresccnce  muqueuse.  Le  myxome  pent  etrc  pur,  ou  mele  de 
fibrome  ou  de  lipome.  Ces  formes  de  lesions  se  rencontrcnt  dans  le  tissu 
conjonctif,  le  perioste,  la  peau,  les  aponevroses,  le  tissu  graisseux,  la 
moelle  osseuse;  certaines  glandes,  notamment  les  glandes  salivaircs,  la 
mamelle  ; dans  le  coeur,  etc.  On  ne  trouve  pas  dans  les  tissus  normaux 
de  l’adultc  de  tissu  correspondant  exactement  a celui  du  myxome  et  foil 
a cherche  naturellement  I’homologiedu  tissu  myxomateux,  dans  les  tissus 
muqueux  du  foetus. 

Mais,  ainsi  quo  nous  l’avons  deja  maintes  fois  remarque,  ce  n est  pas 

P)  Bhuxs,  Uebcr  das  Ranfienneurom.  Beitrage  sur  Idin.  Chir.,  1802.  Compte  sur  42  cas. 
23  d’origine  congcnitalc. 

(2)  V.  Recki.ixguadsen,  Ueber  <lie  mulliplen  Fibrome  dcr  Haul  und  ihro  Bczichungon  zn  den 
mulliplen  Neuromen.  Berlin,  1882.  — Landowski,  These  de  Paris,  1894.  — Marie,  Soc.  nied. 
des  hop.,  1896.  — Ciiipault,  Tribune  med.,  1806. 

("’)  Begado,  Du  fibrome  musculairc  dissocianl  a evolution  raalignc.  Archives  dc  med.  c.vptr. 
4896.  — Noye-Josseiuud,  These  de  Lyon,  1895. 
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Jans  lcs  tissus  normaux,  inais  Men  clans  les  tissus  inllammatoires,  qu  il 
ant  cherchcr  les  types  comparables  a cenx  Jcs  tumeurs,  ct  1 elat  muqueux 
Jc  la  substance  1‘onda  men  tale  du  lissu  conjonctif  sc  rencontre  frequem- 


ment  et  a des  degres  divers  dans  lcs  etals  inllammatoires.  Aussi  devrons- 
nous  admettrc  dans  le  myxome,  non  un  rclour  a un  etat  cinbryonnaire 
on  foetal  hypothetique,  on  a un  stade  jeune  du  developpcment  du  tissu 
conjonctif,  inais  un  etat  pathologique  de  cc  tissu,  avec  formation  impar- 
faitc  de  la  substance  intercellulairc,  qui  revet  alors  cet  aspect  myxorna- 


teux,  tandis  que  les  cellules  nc  different  pas  notablement  des  cellules 
conjonctives,  si  ce  n’cst  qu’en  raison  de  la  transparence  plus  grande  du 
milieu,  leur  forme  et  leurs  expansions  protoplasmiques  sont  plus  nette- 
menl  dessinees.  Du  reste,  Kosterj1)  a fort  justement  observe  quo  cel 
etat  myxomateux  correspond  a Ires  peu  pres  aux  alterations  ipie  presente 
lc  lissu  conjonctif  imbibe  du  liquide  d’oodemc,  ct  (juc  nombre  de 
myxomes  nc  sont  ipie  des  fibromes  oedernateux  dont  le  tissu  conjonctif 
lache  est  infiltre  de  mucine  dissoule  par  lc  serum  sanguin.  II  existe  en 
tous  cas  des  relations  non  douteuscs,  entre  les  inflammations  ebroniques 

(')  Kusteii,  Silsungsbcriclilc  der  niederrhein.  Gesellschaft,  1881. 
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et  1c  developpement  do  cerlaines  formes  de  myxomes,  notainment  les 
polypes  muqueux  des  fosses  nasales,  qui , ainsi  quo  1’admet  Lubet-Bar- 
bon('),  sont  souvent  on  rapport  avec  des  lesions  osseuses  ct  notaminent 
des  cellules  do  I’ethmo'ide.  Dans  le  conduit  auditif  et  dans  la  eaissc  on 
voit  egalcment  se  former  des  vegetations  myxomateuses  au  cours  des 
otorrhees  chroniques. 

Nous  trouvons  ainsi  pour  les  myxomes  des  formes  d’origine  inflarnma- 
loire,  constituant  des  hyperplasies  avec  alteration  degenerative  de  la 
substance  fondamentale,  d’autres  resultent  d’heterotopies  embryonnaires 
on  de  vices  du  developpement.  Des  lines  comme  des  autres  peut  resuiter 
un  processus  neoplasique,  generalement  devolution  benigne,  susceptible 
parfois  d’un  developpement  considerable  rnais  non  infcctant.  Cette  inno- 
cuite  n'est  pas  un  fait  absolument  constant,  nous  verrons  aux  sarcomes 
les  formes  malignes  correspondant.es. 

Lipome.  — Les  lipomes  se  presentent  avec  une  structure  bistologique 
purement  et  simplement  semblable  a cclle  du  tissu  adipeux  normal,  avec 
seulement  un  volume  plus  grand  des  elements  cellulaires,  gonfles  de 
graisse,  et  un  groupement  de  ceux-ci  en  lobes  et  lobules  independants 
de  la  disposition  generale  du  tissu  graisseux  avoisinant.  11s  se  developpent 
habituellement  aux  depens  d’un  tissu  graisseux  preexistant,  mais  aussi 
parfois  dans  un  tissu  conjonctif  ne  renfermant  pas  normalement  de 
graisse,  comme  la  sous-muqueuse  de  l’intestin  on  la  dure-mere.  Ce  sont 
des  tumeurs  toujours  benignes,  qui  ne  forment  pas  de  metastases,  mais 
peuvent  etre  multiples. 

Ce  sont  la  encore  des  formations  oil  l’element  proliferatif  ne  parait . 
jouer  qu’un  role  tres  accessoire,  tandis  qu’il  s’agit  principalement  d’un 
trouble  de  l’elaboration  des  substances  secretees  par  les  cellules  conjonc- 
tives,  dans  I’espece,  de  la  graisse,  car  ici  la  secretion  cst  intra-cellulaire. 
Aussi  considererons-nous  le  lipome  comme  etant  le  plus  souvent  Lex- 
pression  d’une  dystrophic  locale,  dont  les  actions  traumatiques  ou  irrita- 
tives  peuvent  etre  cause ; mais  qui  peut  aussi  resulter  d’une  influence 
plus  generale,  ainsi que  l’indique  la  multiplicite  lVequente  de  ccs  lesions: 
Grosch(2),  de  Yourieff,  a cherche  l’origine  de  ces  tumeurs  dans  le  reten- 
tissement  sur  les  tissus  sous-cutanes,  d’une  perturbation  des  secretions 
de  la  peau,  ayant  remarque  que  la  graisse  cst  d’autant  plus  abondante 
dans  les  tissus  sous-cutanes  que  les  glandes  sudoripares  et  sebacees  sont 
moins  noinbrcuses  au  memc  niveau. 

Dans  les  tumeurs  graisSeuses,  on  range  aussi  le  xanthome,  petites 
tumeurs  blanches  ou  jaunatres  formees  de  cellules  fusiformes  ou  etoilees, 
bourrees  de  granulations  graisseuses,  et  con  tenues  dans  un  stroma  con- 
jonctif plus  ou  moins  abondant.  La  encore  ])as  de  signes  de  proliferation 
manifesto,  ce  sont  des  lesions  habituellement  congenilalcs,  que  llallopeau 


(')  Lubet-Bahbok,  These  do  Beaumont.  Paris,  1895. 

(2)  Katzenei.lenbogen,  Des  lipomes  symelriques.  These  de  Paris,  1895. 
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propose  de  ranger  parmi  lesnaivi,  et  qui  seraient  formees,  scion  Tor6k('), 
de  cellules  graisscuses  dc  type  embryonnaire  (?)  ou  de  cellules  endolhe- 
liales  en  degenercscencc  graisseuse  (Touton)(!);  au  surplus  il  parail  y 
avoir  dcs  varietes  distinctes  de  cettc  lesion,  ou  sc  Irouvent  notamment, 
commel’a  montreBalzer(5),des  alterations  parliculiercs  des  fibres  elastiques. 

Chonilrome  ou  enchondrorne.  — Ce  sont  des  turneurs  constitutes  par 
I’hyperplasie  du  tissu  cartilagineux  (fig.  70  et  71),  dans  ses  diverses 
varietes,  principalement  du  cartilage  hyalin,  parfois  du  cartilage  reticule 
ou  fascicule,  du  (ibro-cartilage  ou  du  cartilage  elastique.  Le  nombre,  la 
grosseur,  la  forme  des  cellules,  varient  d’un  cas  a l’autrc  et  dans  le  meme 
cas.  On  a signale  (Carrieu)  dcs  cellules  a prolongcments  ramifies  ana- 
logues a celles  des  cartilages  dcs  mollusques;  ce  ne  sont  pas  la  toutefois 
des  productions  insolites,  oil  I on  doive  invoquer  un  retour  ii  des 
formes  ataviques,  de  semblables  cellules  existant  dans  les  cartilages  cor- 
nicules  du  larynx  (Ranvier)  et  dans  le  ligament  rond  dc  l’articulation 
coxo-femorale  (M.  Duval). 

Ce  sont  des  tumeurs  dc  grosseur  variable,  spheriques  ou  lobulees, 
formees  souvent  de  masses  distinctes  reunies  par  du  tissu  conjonctif. 
Elies  siegent  non  seulement  dans  des  regions  pourvucs  de  cartilages,  os, 
articulations,  cartilages  de  l’appareil  respiratoire,  mais  aussi  dans  dcs 
regions  ou  Eon  n’en  trouve  pas,  normalement,  comme  les  glandes  sali- 
vaires,  les  corps  caverneux (4),  etc.  II  est  toutefois  probable  que,  dans 
nombre  de  ces  cas,  il  s’agit  dc  la  persistance  et  du  developpement  dc 
noyaux  heterotopiques  embryonnaires,  notamment  pour  les  chondromes 
de  la  parotide,  et  Virchow  (s)  a d’ailleurs  mo  litre  que  les  chondromes  des 
os  pouvaient  sc  developper  aux  depens  de  restes  dc  cartilage  derneures 
inclus  dans  le  tissu  osseux  apres  la  transformation  du  tissu  qui  les 
entourait. 

D’autre  part,  bon  nombre  de  tumeurs  renfermant  du  cartilage  appar- 
tiennentala  categoric  des  tumeurs  a tissus  complexes,  d’origine  embryon- 
naire ou  parasitaire. 

Les  chondromes  sont  susceptildes  dc  metamorphoses  regressives, 
degenerescencc  graisseuse  des  cellules,  ramollissement  muqueux  de  la 
substance  fondamentale,  kystes(°),  calcification,  ossification  veritable, 
ou  parfois  le  siege  de  foyers  suppuratifs  (7). 

Ce  sont  generalement  des  tumeurs  benignes,  avec  les  caracteres  d’une 
hyperplasic  de  tissu  lice  le  plus  souvent  aux  phenomenes  evolulifs  du 
developpement,  et  pouvant  comme  telle  se  manifestcr  simultanement  en 
dcs  points  multiples  du  squelettc. 

(')  Toruk,  Ami . de  derm.,  1893-1894. 

(a)  Tooton,  Vierldjnhrsscliri.fi  fur  Derm,  und  Syph.,  1885. 

(3)  I! a Arch,  de  pkys.,  1880. 

(4)  Claude,  Enchondrorne  du  corps  caverneux.  Soc.  anal.,  1894. 

(5)  Virchow,  Monalsber.  der  Acad,  der  Wiss.  in  Berlin,  1875. 

(“)  I’ii-i.ikt,  Chondrome  kystique  adherent  ii  la  lele  du  (lerone.  Soc.  anal.,  1892. 

(7)  Ilom.vEAD  cl  Schmid,  Soc.  anal.,  1894. 
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A coin  do  colic  forme  do  Imneurs,  il  1‘aut  inenlionner  Veccliondrnse 
plnjsaliphore  <|iii  se  developpe  aux  depons  dos  vcsliges  de  la  corde 
dorsalo('). 

Ost&ome.  — Los  osteomes  sont  formes  de  tissu  ossciix  vrai  ct  so 
dislinguent  seulement  par  leur  texture;  ils  so  developpent  soil  aux 
depens  d’osteoblastes,  soil  par  metaplasie  d’un  tissu  deja  forme.  Pour  la 
plupart  ces  neoformations  osseuses  resultent  do  processus  hyperplasiques 
inllammatoires,  ou  sont  lides  aux  phenomenes  du  developpcment  dos  os 
(exostoses  osteogeniques,  cxosloses  do  eroissance)  (2).  On  distingue  les 
hyperostoses,  ou  il  ya  augmentation  diffuse  du  volume  d’un  os;  les  osteo 
phytes,  appositions  partielles  sur  I’os  ancicn;  les  exostoses  qui  sont  dos 
appositions  plus  volumineuses ; dnostoscs  oil  l’os  nouveau  se  developpe  ;i 
rinteriour  d’un  conduit  osseux;  les  exostoses  pdriostalcs  ou  osteomes 
discontinus,  en  connexion  mais  sans  continuite  avec  l’os  ancien;  les 
osteomes  heteroplastiques  qui  sc  developpent  sans  relation  aucune  avec 
nn  tissu  osseux  antericur,  dans  les  poumons,  la  pcan,  le  cerveau,  le 
diaphragme,  la  parotide,  la  dure-mere,  les  sereuses;  dans  les  muscles  ou. 
d’apres  Nimier,  ils  succederaient  habituellement  a des  ruptures  muscu- 
laires(3). 

Myomes  lisses  ou  leiomyomes.  — Nous  rangeons  ici  a cote  des  neopla- 
sics  conjonctives  les  tumeurs  formees  de  fibres  musculaires  lisses  parce 
que  ces  cellules  sont  constamment  associees  aux  divers  elements  du  tissu 
conjonctif,  presentent  une  origine  mesenchymateuse  commune  et  surtout 
des  deviations  hyperplasiques  ou  neoplasiques  de  tout  point  comparables. 

Les  myomes  lisses  (fig.  65)  sont  formes  de  fibres  cellules  souvent  de 
dimensions  plus  grandes  que  normalement,  et  qui  sont  disposees  soil 
en  couches  concentriques  autour  d’un  vaisseau,  ou  do  tractus  conjonctifs 
qui  semblont  un  vestige  de  vaisseaux  obliteres;  soit  en  tourbillons  si- 
nueux  et  contournes  qui  paraissent  egalement  groupes  autour  d’un  centre 
de  figure  de  meme  nature.  Ces  groupes  de  fibres  lisses  forment  ainsi  dos 
nodules,  des  lobules  cl  des  lobes  encapsules  de  tissu  conjonctif  et  nette- 
ment  distincts  des  parties  voisines.  Ils  s’accroissent  par  augmentation  do 
leur  masse,  due  a la  proliferation  de  leurs  elements  constituants  et  non 
par  infiltration  ou  par  transformation  des  elements  avoisinants. 

La  disposition  des  fibres  musculaires,  et  lour  ordination  autour  des 
vaisseaux  a suggere  il  Pillict  et  Costcs,  a Rosgcr,  a Gottschalk(*b 

(’)  Stei.nek  und  Riuiiert,  Ucbcr  die  Ecchondrosis  pliysulifosa  sphcno-occipitalis.  Cciitr.  fiir 
allg.  Pnlli.,  V. 

(a)  Pommeau,  These  de  Paris,  1805.  — Bnux,  These  de  Paris,  1892.  — Royer,  These  de  Pans. 
1893.  — Poirier,  These  dc  Paris,  1895. 

(3)  Nimier,  Gaz.  held,  dr  mod.  cL  de  chir.,  1893.  — Gcepin,  Osleoine  du  brachial  anlr- 

rieur.  Soe.  anal.  ,1893.  t . . 

(4)  Pilliet,  Evolution  sarcomateusc  d un  (ibronie  uterin.  Tine  hypolhese  sur  1 origme  ( es 
libromes.  Soe.  anal.,  1894.  — Auvray  el  Pili.ii-.t,  Corps  libreux  du  col  ile  1 uterus.  lhi<  ■ 
Piluet,  Sur  l’cvolulion  sarcomalcuse  des  libromes  uterins.  Und.  — librome  kvstique  de  u 
terns.  Soc.  anat.,  1890.  — Costes,  Rechercbes  anatomo-patbologiques  sur  1 evolution  des  librn 
myomes  de  l’ulerus  et  de  ses  annexes.  These  de  Paris,  1895.  — Rosoer,  Ucbcr  Ban  und  En> 
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l’iclee  d’une  origine  vasculaire  dc  ces  tumours.  D’apr&s  Cosies,  qui  a 
particulieremcnt  ctudic  les  myomes  uterins,  lc  developpement  sc  Icrail 
non  par  segmentation  dcs  cellules  musculaires  preexistantes,  niais  par  unc 
neoformation  dc  collides  embryonnaires  dans  l’adventice  dcs  vaisseaux. 
Ce  developpement  perivasculairc  dcs  elements  ccllulaires  dn  myome  ne 
nousparait  pas  nne  preuve  suffisantc  de  l’origine  vasculaire  du  neoplasmc. 


Fig.  03.  — I n pelit  myome  inlerslilicl  dc  l’ulerus. 

A,  myome,  forme  de  cellules  musculaires  lisses  en  faisceaux  diversement  orientds  et  paraissanl 
rayonner  autour  des  vaisseaux  nourriciers  qui,  en  It,  penetrent  dans  la  petite  tumeur  en  son  point 
d’implantation ; sur  tons  les  autres  points  de  sa  peripheric,  la  tumeur  nest  qu  accolee  an  lissu 
avoisinant,  sans  connexion  vasculaire  ni  continuite  de  tissu,  el  tout  autour,  les  fibres  musculaires 
dc  la  paroi  uterine  C,  C\  C"  paraissent  refoulees  conccntriquement  par  le  developpement  du  neo- 
plasme. (Grossisscment  16/1.) 


Une  semblable  ordination  sc  retrouve  dans  la  plapart  dcs  tumeurs  et 
tienl  vraisemblablcmcnt  aux  conditions  dc  nutrition  dcs  elements  proli- 
feres,  et  Ton  ne  comprendrait  pas  que  les  myomes  sc  developpassent  a 
pen  pres  exclusivement  dans  les  appareils  musculaires  lisses,  et  si  rare- 
ment  aux  depens  des  vaisseaux  dcs  autres  regions.  C’est  en  diet,  dans 
l’uterus,  dans  les  parois  du  tube  digestif  que  se  rencontrcnt  surtout  les 
myomes;  parfois  aux  depens  des  appareils  musculaires  cutancs,  consti- 
tuant  unc  forme  de  lubcrculcs  sous-cutanes  douloureux ('),  et  ils  sent 

leliung  der  Myoma  uteri.  Zeilschr.  f.  G$bnrtsh.,  1890.  — Gottscuai.k,  Ucbcr  die  Ilistogcncse 
und  Aeliologie  dcr  Uterusmyomc.  Arch,  fi'ir  Gyndk.,  1893. 

(*)  Mat.iieiiiik,  Congres  de  cliir. , 1880.  — Roy,  Contribution  a l’elude  des  lubcrculcs  sotis- 
cu lanes  douloureux.  These  de  Paris,  1892 
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tout  ;i  lait  cxceptionnels  clans  les  vaisscaux  eux-memes  (Cornil)  ('). 

Co  sonl  dos  tumours  devolution  lento,  olios  peuvent  alteindrc  dans 
certains  organes,  notamment  dans  l’uterus,  dos  dimensions  considerables 
et  sont  susceptibles  de  multiples  dogenercsconccs  : degenerescence  grais- 
sousc,  infiltration  calcaire;  degenerescence  myxomateuse  arnenant  le 
ramollisscment  de  portions  plus  ou  moins  etendues  du  lissu,  d’oii  des 
geodes,  dos  cavites  kysliques,  d’dtondue  variable  et  parfois  pleines  de 
sang.  Ces  lesions  degeneratrices  sont  habituelloment  la  manifestation  de 
troubles  nutritifs  qui  resultont  d’unc  vascularisation  insuffisanto  do 
tumours  a croissance  rapido  ou  dont  les  vaisscaux  out  subi  la  degene- 
rescence  hyaline  ou  sont  thromboses  (2).  L’alteration  regressive  dos  ele- 
ments du  myomc  pout  encore  etre  provoquee  par  une  grossessc  intercur- 
rente  (Cornil)  (3). 

Le  point  lc  plus  interessant  do  Lhistoire  des  myomes  est  la  question 
de  savoir  quelle  place  ils  doivent  occuper  dans  les  tumours.  Pour  la 
plupart,  ces  lesions  se  presentent  avec  les  attributs  des  hyperplasies 
intlammatoires  (A)ou  fonctionnelles,  comrne  lesions  locales,  non  enva- 
hissantes.  11  est  toutefois  des  formes  a croissance  rapide  et  exuberante, 
au  sujet  desquelles  a etc  soulevee  la  question  de  savoir  si  le  myome  ne 
pourrait  etre  l’origine  d’une  neoplasie  maligne,  ce  qui  semble  prouve, 
mais  dont  la  nature  peut  etre  tres  differemment  interpretee. 

L’opinion  la  plus  anciennement  admise  est  que  le  myome  peut  subir 
une  evolution  sarcomatcuse,  opinion  deja  soutenue  par  Rokitansky, 
Virchow,  et  qui  a ete  particulierement  developpee  par  Pilliet  et  Costes. 
D’apres  ces  derniers  auteurs,  le  myome  est  comme  le  sarcome  une  tumeur 
d’origine  vasculaire,  et  Lon  pourrait  dans  un  grand  nombre  de  cas  de 
myome  (11  fois  sur  21)  trouver  par  places  des  lesions  sarcomateuses  au 
milieu  du  tissu  du  myome ; le  sarcome  y debute  par  Pendothelium  des 
vaisseaux  et  s’infiltre  par  les  pointes  d’accroissement  des  capillaires,  entre 
les  fibres  musculaircs  et  connectives,  arnenant  P obliteration  des  vaisseaux 
et  determinant  consecutivement  des  necroses  et  des  kystes  sarcomateux 
(Cosies). 

D’autre  part,  Tripier,  Bard  et  leurs  eleves  interpretent  ces  fails  comme 
representant  la  forme  de  cancer,  de  proliferation  indefinie  propre  aux 
elements  musculaircs  lisses ; les  elements  cellulaires  regardes  commu- 
nement  comme  cellules  sarcomateuses  etant,  pour  ces  auteurs,  des  cellules 
musculaircs  jeunes,  de  type  embryonnaire(s). 

(*)  Cornil,  Myomc  des  veines  du  bras.  Soc.  anat.,  1898. 

(2)  Meiimet,  Apoplexie  myomalcuse.  Soc.  anal.,  1896.  — Fibro-myome  utenn  telangieeta- 
sique.  Evolution  sarcomateusc,  tbromboScs  vasculaires  el  lesions  de  degenerescence.  Ibid. 

(5)  Cornil,  Sur  les  alterations  anatomiques  des  myomes  pendant  la  grossessc.  Bull,  dc  l Acad, 
de  mid.,  1893. 

(4)  Legueu  et  Maries,  Note  sur  le  role  de  1’inOammation  dans  lc  developpemenl  d’une  variete 
de  libro-myome  uterin.  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1896. 

(c)  Bard,  Anatomic  pathologiquc.  — Berard,  Un  cas  de.  cancer  musculairc.  Echo  mfd.  dc 
Lyon,  1896.  — Paviot  et  Berard,  Du  cancer  musculairc  Iisse  en  general  el  dc  cclui  dc 
Fulerus  en  particulicr.  Arch,  dc  med.  exp.,  IX. 
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Colic  dernier®  opinion  pour  seduisante  qu’ellc  soil  lie  nous  parail  pas 
encore  prouvee.  li  cst  Ires  admissible  theoricjuemenl  epic  les  eel  u ts 
lnusculaircs  lisscs  soient,  eonunc  les  cellules  epithelialcs  ou  b's  eel  u es 
conjonctives,  capables  do  proprietes  proliferatrices  cl  inlectanles,  mais 
en  tail  les  observations  pub l ices  par  les  partisans  dc  ccltc  hypotbese  no 
nous  montrent  pas  cos  proprietes  infectantcs.  Si  rapide  cl  si  exubeiante 
tpie  paraisse  la  croissance  cl  revolution  de  ecs  tumours  (et  encore,  cctte 
rapidite  de  croissance  ticnt-elle  plus  souvent  a la  production  d liemoua- 
gies  ct  dc  secretions  liq u ides  dans  des  eavites  kystiques,  qu  a la  prolife- 
ration seule  du  tissu),  ellcs  sont  rcstees  cantonnces  dans  leur  region 
originellc,  sans  tendance  a envabir  les  parties  voisines  ou  a sc  propagei 
au  loin  par  les  vaisseaux,  ce  qui,  comme  nous  1 avons  expose,  est  poui 
nous  le  seul  criterium  de  la  malignite.  D’autrc  part,  dans  les  quelques 
observations  ou  les  tumeurs  ont  paru  reellement  infcctantes(‘),  l’examen 


histologique  a toujours  montre  des  elements  sarcomateux,  sans  que  rien 
dans  la  morphologic  de  ccs  elements  permette  d’y  voir  une  forme  parti- 
culiere  de  cellules  musculaires.  Nous  admettrons  done  la  possibility  pour 
les  myomes  d’etre  le  point  de  depart  de  formations  sarcomateuses,  nees 
probablemcnt  aux  depens  du  tissu  conjonctifpnterstitiel,  car  les  myomes, 
souvent  aussi  appeles  fibromes,  ou  fibro-myomes,  sont  en  realite  et 
comme  toutes  les  hyperplasies,  des  neoplasms  complexes  portant  a la  fois 
sur  plusienrs  varietes  d’elements  anatomiques,  et  nous  y verrons  un  fait 
analogue  a ceuxque  I on  pent  observer  en  d’autres  lesions  hyperplasiques, 
dans  les  transformations  sarcomateuses  des  papillomes  ou  des  nievi  par 
exemple.  Mais  nous  ne  saurions  admettre  avec  Pillict  et  Costes  une 
identile  d’origine  entre  les  sarcomes  et  les  myomes,  les  considerations 
que  nous  avons  precedemment  exposees  sur  la  specificite  des  elements 
cellulaires  ne  nous  permettant  pas  d’admettre  des  evolutions  aussi  diffe- 
rentes  d’un  meme  element  anatomique.  11  nous  parait  d’ailleurs  difficile 
d accepter  la  nature  sarcomateuse  des  lesions  initiales  decrites  par  Pilliet 
ct  Costes,  qui  nous  semblent  avoir  ainsi  notablement  exagere  la  frequence 
du  developpement  du  sarcoine  dans  les  myomes,  et  nous  admettrons 
comme  plus  vraisemblablc  le  chilfrc  de  6 cas  sur  205  rapporte  par  Alban 
Doran  (2). 


TlSSUS  VASCULA1RES  LVMPIIATIQUES  ET  SAKGUES'S.  LympIlOmes  ct  lljlll- 

phadenomes.  — Ainsi  que  nous  Pavons  expose,  toutes  les  varietes  de 
tissus  sont  susceptibles  d’hyperplasie  ct  eventuellement  de  proliferation 
neoplasique;  mais  pour  certains  il  est  plus  particulieremcnt  difficile  de 
tracer  une  limite  entre  les  reactions  purement  ct  simplement  inflamma- 
toires  et  les  processus  vraiment  neoplasiques;  tel  est  le  cas  surtout  des 


(’)  Orillard  cl  Durante,  Tumeurs  abdominalcs  mulliplcs.  Fibro-myomc  uh’riii  cn  voic  de 
transformation  sarcomateuse.  Snrcome  suus-peritoneal  occupant  tonic  l’excavation  pelviennc. 
Soc.  anal.,  1894. 

(s)  Ai.ban  Doran,  Transact,  of  the  path.  Soc.  of  London,  1890. 
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tissus  qui,  commc  le  tissu  lymphatique  ganglionnaire,  sont  un  siege  (](. 
predilection  dcs  inllarnmationsmicrobicnnes,  representent  un  des  terrains 
habituels  dc  la  lutte  dc  lorganismc  centre  les  parasites,  el  dontpar  conse- 
([ucnt  les  hyperplasies  sont  habituellement  engendrees  par  cctte  cause 
morbide.  Nous  ne  savons  pas  actuellcment  dans  quelle  mesure  les  hyper- 
plasies ganglionnaircs  peuvent  renlrcr  dans  le  groupe  dcs  tumeurs.  II  est 
toutefois  probable  qu’il  exisle  des  lyniphadenomes  neoplasiques,  inais  le 
fait  ne  parait  evident  que  dans  les  cas  oil  l’infection  cellulaire  est  dernon- 
t cable  et  ou  le  tissu  ganglionnaire  se  reproduit  dans  des  organes  qui  n’en 
sont  pas  le  siege  normal ; cc  que  nous’etudierons  cornme  lympho-sarcomes. 

Angiomes  ou  hemangiomes.  — Parmi  les  hyperplasies  du  tissu  vascu- 
laire  sanguin  se  trouvent  des  lesions  complexes,  sc  presentant  sous 
lonne  de  tumeurs,  dans  lesquclles  les  vaisseaux  liennent  la  place  prin- 
cipal, etant,  partie  des  vaisseaux  de  formation  nouvclle  et  partie  des 
vaisseaux  anciens  dont  les  parois  sont  diversement  alterces.  De  ces  lesions 
nous  ne  retiendrons  quo  cellos  ou  se  marque  un  processus  proliferatif 
manileste,  les  angiomes  et  particulierement  les  angiomes  caverneux 
formes  de  cavites  sanguines  communicantes,  limitces  seulement  par 
une  paroi  conjonctive  sans  elements  musculaires  ou  libreux  surajoutes, 
et  lapissees  de  cellules  endotheliales  a gros  noyau  saillant  a l’interieur. 
Dans  les  zones  peripheriques  de  l’angiome,  on  pent  assister  a la  transfor- 
mation hypertrophique  des  capillaires  avoisinants.  Ce  sont  des  lesions 
dont  1’origine  remonte  presque  constamment  a la  phase  foetale  ou 
embryonnaire  du  developpcment  (angiomes  fissuraux)  bien  qu’elles 
puissent  continuer  a s’accroitre  ulterieurement.  Cc  sont  done  des  malfor- 
mations de  tissu,  frequentes  au  niveau  de  la  peau  (fig.  64)  ou  elles  consti- 
tuent les  rnevi  vasculaires,  laches  et  tumeurs  erectiles,  et  aussi  dans 
les  tissus  sous-cutanes  (*),  les  visceres,  le  foie  notamment.  Monod  admet 
toutefois  qu’un  certain  nombre  d’angiomes  peuvent  se  developper  plus 
tard(2),  et  I on  a du  reste  deceit  dans  les  bourgeons  charnus  des  plaiesen 
voie  de  cicatrisation  des  telangiectasies  en  forme  de  tumeurs  erectiles (3). 

L interet  dc  ces  formations  vient  surtout  des  rapports  qu'elles  peuvent 
aflecter  avec  des  neoplasies  veritables,  les  angiosarcomes  dont  elles 
representeraient  le  stade  hyperplasique  ou  typique  (Pilliet (4) , Malassez  el 
Monod). 

On  deceit  sous  le  nom  de  lijmphangiomes  des  tumeurs  analogues  des 
vaisseaux  lymphatiques,  constitutes  par  la  dilatation  de  leur  cavite  avec 
hypertrophic  dc  la  paroi  vasculaire  et  des  tissus  avoisinants (5). 

Endotheliomas.  — Sous  le  nom  d’endotheliomes  on  designe  a la  fois 

(*)  Matiiez,  Contribution  a l’etude  des  angiomes  sous-cutanes.  These  de  Paris,  1804. 

(*)  Monod,  These  de  Paris,  1875.  — II.  Martin,  Soc.  anal.,  1875.  — Duplay,  Arch.  gen.  de 
met!.,  1875.  — Mermet  cl  Lacour,  Fibromes  angiomateux  Iraumaliques  des  doigts.  Soc.  anat., 

(■’)  Veii.i.et,  Tumeurs  erectiles  des  bourgeons  charnus.  These  dc  Paris,  1895. 

(4)  Pilliet,  Soc.  anat.,  1894. 

(’)  In  Anger,  Des  tumeurs  erectiles  lymphatiques.  These  dc  Paris,  1867. 
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di's  liyperplasics  simples  du  lissu  endothelial,  el  des  neoplasics  maliDn 
infcctantes,  de  veritables  cancers  cndotlieliaux.  Ces  dcrniers,  nous  es 
decrirons  unpeu  plus  loin  coniine  sarcomes  endolheliaux  et  nous  nc  11011 
occupcrons  iei  que  des  tumours  typiques  benigncs,  constituees  par  es 

cellules  endotheliales.  . . , 

Elies  prcnnenl  naissance  aux  depens  de  tonics  les  varietes  d endollie- 
liums  et  Robin  (l)  le  premier  les  decrivit  sous  lc  nom  d’epitheliomes  des 


Fig.  6i.  — Angiome  (a®vus  vasculairc).  — Cn  lobule  d un  angiome  sous-cutand  de  la  region 
frontale,  en  voie  d’accroisseinent,  extirpe  eiiez  un  enfant  d'un  an. 

A,  vaisseaux  neoformes,  dont  la  cavite  renl'erme  par  places  des  globules  rouges.  — a,  lissu  con- 
jonctif  sous-cutane.  — C,  lobule  adipeux.  — 1),  fibres  musculaircs.  (Grossissemcnt  80/1.) 


sereuses,  dans  les  meninges,  le  peritoine;  rendothelium  des  vaisseaux 
sanguins  peut,  egalcment  en  former,  notamment  au  niveau  des  plexus 
choroides  comme  Font  montre  Cornil  et  Ranvier  qui  out  deceit  ces 
tumours  sous  le  nom  de  sarcomes  angiolilhiqaes  en  raison  de  l’infiltra- 
tion  calcaire  frequente  dont  elles  sont  le  siege,  et  cc  soul  egalcment  une 
partic  des  psammomes  de  Virchow,  ainsi  que  des  cbolesteatomes,  des 
tumours  perlees  de  divers  auteurs. (*) 

(*)  lionix,  Reclicrclics  anatomiques  sur  Popithiilioma  ties  sdrouscs.  Journal  de  Vanal.,  1S6S). 
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Co  sont  do  pelitcs  tumeurs,  avoc  des  lobules  arrondis,  qui  sont  formes 
par  des  agglomerations  do  collides  plates,  veritaldes  lamolles  endothe- 
lialcs,  disposees  concentriquoment  a la  maniere  des  ecailles  d’un  oignon 
el  quo  Robin  Comparait  mix  globes  epidermiques. 

Nous  on  avons  trouvees  appendues  a la  face  interne  de  la  dure-mere. 
Dans  les  plexus  cboroides,  Cornil  el  Ranvier  ont  bien  montre  lours 
connexions  avoc  l’appareil  vasculaire,  olios  sont  dans  ccs  cas  frequemment 
infiltrees  de  scls  calcaires. 

On  trouve  dans  certains  mevi  des  cellules  epithelio'ides  tassees  en 
cordons  pleins,  on  imbriquees,  qui  semblent  bien  representor  la  prolife- 
ration d’endolheliums  sanguins  on  lymphatiques. 

Co  sont,  ensomme,  des  byperplasies  cellulaires  benignes,  accidentelles, 
sans  importance  palbologiquc. 

Outre  les  tumours  typiques  que  nous  venous  de  passer  en  revue,  il  en 
existe  certainement  d’autres,  formees  aux  depens  de  tels  on  tels  des 
elements  anatomiques  et  dont  lc  type  n’est  pas  assez  bien  determine  pour 
pouvoir  etre  classces  a part.  Nous  aurons  l’occasion  en  ctudiant  les 
tumours  sarcomatcuses  d’en  signaler  quclques  exemples,  d’byperplasies 
cellulaires  non  infectantes  et  qui  meriteraient  a ce  titre  d’etre  rangees 
avec  les  precedentes,  si  nous  savions  mieux  a quel  type  cellulaire  normal 
les  rapporter. 

B.  Neoplasies  vraies.  — Tumeurs  metatypiques  et  atypiques.  — 
Sarcomes.  — A toutes  ces  formes  d’liyperplasies  conjonctives  que  nous 
pouvons  considerer  comme  les  stades  initiaux  du  processus  neoplasique, 
et  dont  l’origine  soit  irritative  (inflammatoire  on  fonctionnelle),  soit  par 
malformation,  cst  le  plus  souvent  manifeste,  correspondent  des  neoplasies 
metatypiques  et  atypiques  dont  la  proliferation  cellulaire  indefinie  et 
envahissante  marque  la  malignite  et  qui  represented  pour  les  tissus 
conjonctivo-vasculaires  les  formes  de  cancer  correspondent  aux  tumeurs 
epitheliomateuses  dans  la  seric  des  tissus  epitheliaux. 

Ce  sont,  en  effet,  des  neoplasies  ou ^’alteration  morphologique  et  fonc- 
tionnelle des  elements  cellulaires  est  plus  prononcee  que  dans  les  formes 
precedentes,  le  tissu  nouveau  est  plus  imparfait,  la  deviation  du  type 
normal  plus  profonde  et  cela  se  marque  a la  fois  par  les  modifications  de 
la  forme,  et  par  la  perturbation  des  fonctions,  notamment  par  l’elabo- 
ration  imparfaite  des  substances  intercellulaires,  fait  constant  dans  les 
neoplasies  sarcomatcuses. 

Ces  formes  sont  l’aboutissant  d’un  processus,  le  degre  ultime  de  1 alte- 
ration neoplasique,  et  en  effet,  nous  pouvons  relever  dans  leurs  relations 
avec  les  byperplasies  et  tumeurs  benignes  les  memos  rapports  que  nous 
avons  prcccdemment  exposes  a propos  des  epitbeliomes.  Ici  egalemenl 
on  pent  observer  les  transformations  des  neoplasies  benignes,  en  neopla- 
sies malignes ; un  fibrome  peut,  apres  une  longue  evolution  torpidc,  se 
transformer  en  sareome  fuso  ou  globo-cellulaire ; un  chondrome,  en 
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chon dro-sar come;  une  hyperplasic  lyrnphatique,  en  lympho-sarcome,  etc., 
ou  encore  telle  tiimeur  benigne  recidivera  apres  enlevement,  suiyant  le 
type  malin  correspondantet cette  recidive  sera  suivie  dune  generalisation 
par  voie  lyrnphatique  ou  sanguine.  Ce  sent  la  des  laits  nombre  do  lots 
observes,  et  l’inversc  ne  sc  voit  jamais.  Jamais  une  tumeur  rnaligne  no  sc 
transforme  en  tumeur  benigne;  une  neoplasie  a typique,  cn  neoplasie 
typique;  un  sareoine,  en  fibrome.  C’est  pourquoi  nous  devons  lejctei  l<  s 
tenues  dc  neoplasics  cmbryonnaircs  appliques  aux  lines,  dc  neoplasie  s 
adultcs  aux  autres,  pnisque  dans  ccs  neoplasics  jamais  1 etat  adultc  ne 
succede  a 1 etat  embryonnaire,  tandis  que  la  relation  opposee  peut  pailai- 
tement  etre  observee. 

Pour  designer  ces  etats  neoplasiques,  lc  terme  sareoine  nous  parait. 
particulierement  avantageux,  justement  paree  qu  il  n a pas  de  sens  precis 
et  peut  ainsi  etre  applique  arbitrairement  a toutes  les  neoplasies  des  tissus 
conjonctivo-vasculaires,  de  forme  metatypique  ou  a typique . Nous  lui 
donnons  ainsi  une  signification  plus  comprehensive  qu’il  n’est  d usage, 
et.  pour  caracteriser  chacune  de  ses  varietes,  il  nous  suffira  de  lui 
adjoindre  un  qualificatif  rappelant  soit  le  tissu  matriciel  de  la  tumeur, 
soit,  quan d il  cst  impossible  de  le  preciser,  la  forme  cellulairc  predo- 
minantc. 

Nous  considcrons  ainsi  le  sareoine  cominc  une  neoplasie  vraie,  pro- 
duite  par  la  proliferation  autonome  et  indefinie  d’un  element  cellulaire, 
dc  la  serie  des  tissus  conjonctivo-vasculaires,  et  dans  laquclle  il  faudra 
par  consequent  distinguer  un  stroma  et  un  parenchyme,  cc  dernier  etant 
l’element  principal  et  pouvant  etre  represente  par  1 une  quelconque  des 
varietes  cellulaircs  dc  ccs  tissus,  cellules  conjonctives,  endotheliales, 
osseuses,  cartilagincuses.  Les  cellules  cn  proliferation  neoplasique  peu- 
vent  d’ailleurs  soit  conservcr  assez  de  leur  type  et  de  lour  evolution  phy- 
siologiques  pour  etre  aisement  reconnaissables,  comme  il  arrive  dans  les 
chondro-sarcomes,  osteo-sarcomes,  sarcomes  endotheliaux,  ouau  contraire 
sc  montrer  avec  les  apparences  des  deviations  inflammatoires  les  plus 
accusees,  ce  qui  arrive  dans  les  sarcomes  a cellules  rondes,  fusi formes 
ou  geantes,  dont  en  raison  dc  l’atypie  cellulaire  1’origine  est  le  plus  sou- 
vent  difficile  a determiner. 

Les  elements  cellulaircs  des  sarcomes,  plus  ou  moins  complctement 
dechus  de  leurs  proprietes  fonctionnclles,  d’ou  F absence  habituelle  dc 
substance  fondamentale  dans  les  tissus  qu’ils  forment,  sont  surtout  carac- 
terises  par  leur  tendance  proliferative.  Gellc-ci  se  fait  suivant  le  procede 
de  la  karyokinese  (Stroebe,  V.  Muller)  (').  Les  mitoses,  d’apres  Klcbs(*), 
seraient  plus  rares  dans  les  sarcomes  que  dans  les  epitheliomes,  mais  il 
s'agit  la  peut-etre  d’unc  apparence  tenant  a la  plus  grande  rapidite  d’evo- 

(')  Strokbe,  Uebcr  Kcrnteilung  uml  Ricscnzcllcnbildung  im  Knochcnmarlc.  Ziegler's  Beilr.. 
1800.  — Zur  Kenntniss  verschietlener  celluliircr  Yorgiingo  und  Erschcimingen  in  Gcschwiilslcn. 
Ibid.,  1892.  — V.  Muller,  Uebcr  celluliire  Yorgiingc  in  Gesclnviilstcn.  Virchow's  Arch.,  1895. 

(s)  Ki.ers,  Allgemcinc  Pathologic. 
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hition  des  mitoses  conjonctivcs.  On  a surtout  attache  de  1’ importance  a 
l'observation  des  mitoses  atypiqnes.  IhmsemannC),  qui  a particuliere- 
ment  insiste  sur  la  valeur  de  ces  perturbations  du  processus  mitosique 
dans  les  neoplasmcs,  considerc  qu’cllos  different  dans  les  epitheliomes  el 
dans  les  sarcomes;  pour  lui  trois  varietes  de  mitoses  anormales  sent 
caracteristiqucs  des  cancers  epitheliaux  : 1°  les  mitoses  asymetriques,  ou 
les  cellules  lilies  sont  pourvues  de  chromosomes  cn  nombre  illegal  et  soul 
de  volume  different;  2°  les  mitoses  hypochromatiqucs ; 5°  les  mitoses 
avec  chromosomes  disperses.  Ces  deux  dernieres  anomalies  seules  so. 
rencontreraient  aussi  dans  les  sarcomes.  Mais  d’autres  observateurs, 
Stroebe,  Y.  Muller,  Lubarsch(*),  ont  egaleinent  decrit  des  mitoses  asyme- 
triques dans  les  sarcomes.  Ces  mitoses  irregulieres  peuvent  amener  la 
formation  de  cellules  geantes  (Heukclomm)  (3). 

On  a egalement  insiste  sur  la  richessc  en  chromatine  des  noyaux  des 
cellules  sarcomateuses ; mais  tandis  que  Klebs  y voit  l’indice  d’une  vitalite 
plus  grande  de  ces  elements  fecondes  par  la  fusion  dans  leur  interieur  do. 
leucocytes  emigres,  d’autres  observateurs,  Stroebe,  Lubarsch,  notani- 
inent,  en  font  l1  expression  d’un  processus  degeneratif  qui  peut  d’ailleurs 
se  rencontrer  dans  des  lesions  inflammatoires  non  neoplasiqucs. 

Outre  la  proliferation  indefinie  sur  place,  les  elements  du  sarcome  ten- 
dent  a envahir  de  proche  en  proche  les  tissus  voisins,  a se  substituer  a 
eux;  ils  penetrent  les  voies  vasculaires  et  peuvent  se  gcneraliser  suivanl 
les  circulations  lymphatique  ou  sanguine,  de  la  memo  maniere  que  les 
epitheliomes;  mais  avec  une  frequence  tres  inegale  suivant  leurs  varietes. 
certains  elements,  en  raison  de  leur  forme,  de  leur  volume,  paraissant 
d’une  mobilisation  plus  difficile. 

Les  elements  du  stroma  sont  formes  aux  depens  des  tissus  de  la  region, 
d’ou  la  tres  grande  difficulty  de  les  distinguer  des  elements  parcnchyma- 
teux  dans  les  cas  ou  ceux-ci  sont  de  meme  nature,  ou  la  proliferation 
neoplasique  a porte  sur  des  cellules  conjonctivcs  ou  des  elements  vascu- 
laires. La  distinction  ne  peut  s’en  faire  alors  epic  dans  la  zone  d’envaliis- 
sement  du  neoplasrne  ou  dans  les  noyaux  metastatiques  jcunes.  Parnn 
les  elements  du  stroma  on  a particulierement  insiste  sur  la  presence  des 
leucocytes,  et  nous  avons  deja  signale  les  hypotheses  de  Klebs,  qui  pense 
que  ces  elements  se  fusionnent  dans  le  protoplasma  des  cellules  sarco- 
mateuses donnant  l’impulsion  au  processus  neoplasique  par  une  sorte  de 
fecondation  cellulaire.  II  cst  plus  rationnel  d’admettre  que  les  leucocytes 
jouent  la  simplement  leur  role  phagocytairehabituel,  et  ils  sont,  en  ellet. 
surtout  abondants  dans  les  tumours,  qui  sont  le  siege  de  phenomenes 
irritatifs  microbiens  ou  autres,  ou  qui  presentent  des  foyers  de  disinte- 
gration cellulaire. 


{')  1 1 ansi:  jiann,  Sludicn  iilier  die  Specificitiit,  etc.  Berlin,  1893. 

(2)  Lcbaiisch,  Ergebnisse  der  allgem.  Pathologic,  1895. 

(•’)  V.  IIeukelomm,  Sarkom  und  plastisclic  Entzundung.  Virchow's  Arch.,  1887. 
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Varieties  des  sarcomes.  — Formes  atypiques.  — Sarcomes  a cellules 
rondes.  — Sarcomc  globo-ccllulaire,  fibrome  einbryonnaire  (Lancereaux), 
tumeur  embryoplastiquc  (Lebert).  Sarcome  cncephalo'idc  (Gornil  ct 
Ranvier). 

1°  Sarcomes  cipetites  cellules  rondes.  — Go  soul  des  tumeuis  modes 
a croissance  rapidc  qui  sc  ddvcloppent  dans  le  tissu  conjonctil  des  appa- 
rcils  moteurs  ou  de  soutien  du  corps,  muscles,  os,  articulations,  apone- 
vroses  et  membranes,  appareil  digestif,  peau,  testiculc,  ovaire,  uterus, 
plus  rarement  dans  les  glandes.  Elies  sont  formces  d un  tissu  peu  consis- 


Fig.  Go.  — Sarcome  a petiles  cellules  rondes  (osteo-sarcome). 

A,  A’,  tissu  sarcomateux  forme  de  petiles  cellules  rondes  agglomerdes.  — C,  15’,  stroma  de  tissu 
conjonctif  libreux.  (Grossissement  55/1.) 


tant,  blanc  laiteux  a la  coupe,  et  rappelant  un  peu  l’apparence  de  la 
matiere  cerebrate;  clles  renferment  par  places  des  parties  degenerees  et 
ramollieset  peuvent  donner  an  raclage  un  sue  analogue  au  sue  canccrcux. 

Leur  structure  (fig.  65)  cst  simple  et  tres  uniformc;  elles  soul,  conipo- 
sees  d’unc  agglomeration  de  petites  cellules  rondes  avec  tres  peu  de  pro- 
loplasma  et  un  gros  noyau  vesiculcux  uni-  ou  binucleole,  spherique  ou 
ovale  court  et  sc  dilferenciant  des  noyaux  des  cellules  lympbatiques  parce 
qu’il  sc  colorc  moins  intensivement  par  les  reactifs.  Entre  les  cellules  la 
substance  fondamentalc  est.  seulement  representee  par  un  peu  de  matiere 
grenue.  Les  vaisseaux  sont  des  capillaircs  a parois  minces  souvent.  dilates 
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e[,  par  places  le  sang  parail  circular  directement  entre  les  elements  eellu- 
laires  du  neoplasme  formant  paroi.  Dans  la  zone  d’envahissement,  les  cel- 
lules rondes  penetrent  en  s’infdtrant  entre  les  elements  des  tissus  avoisi- 
nants  qni  sent  dissocies,  degencrent  on  eontribuent  a former  le  stroma; 
inais  il  n’y  a pas  transformation  des  elements  voisins  en  cellules  sarco- 
mateuscs.  Les  noyaux  secondaires  se  produisenl  egalcment  par  la  prolife- 
ration exclusive  des  elements  qui,  partis  du  foyer  primitif,  ont  etc  trans- 
poses a distance  par  les  voies  vasculaires.  Quand  la  turneur  atteint  de 
gran  des  dimensions,  les  portions  centrales  mal  nourries  en  raison  meme 
du  developpement  imparfait  des  vaisseaux  se  necrosent  ct  degenerenl. 
Ccs  points  degeneres  sont  souvent  le  siege  d’hemorragies  secondaires  qui 
eontribuent  a ^augmentation  rapide  du  volume  des  tumours. 

2°  Sarcome  il  grosses  cellules  rondes.  — Ce  sont  des  tumours  qui 
different  peu  des  precedentes  ct  se  dcveloppent  dans  les  inemes  regions. 
Elies  sont  toutefois  moins  molles  et  generalement  moins  volumineuses. 
Les  cellules  presentent  un  protoplasma  abondant,  granuleux,  sans  struc- 
ture filamenteuse  apparente,  les  granulations  sc  repartissent  a la  peri- 
pheric de  l’element  pendant  la  mitose;  ellcs  sont  pourvues  d’un  gros 
noyau  vcsiculeux  ovale,  quelquefois  deux  ou  plusieurs  noyaux;  lc  stroma 

renferme  des  cel- 
lules fusiformes  ou 
ramifiees  et  consti- 
tue  souvent  des  sor- 
tes  d’alveoles  dans 
lesquels  sont  con- 
tenues  les  grosses 
cellules  rondes,  d’oii 
lc  nom  de  sarcome 
alveolaire  (Billroth) 
donne  a quelques- 
unes  de  ses  varietes. 

Ces  sarcomes  soul 
susceptibles  de  ge- 
neralisation et  de 
f o rmatio n s m e las t a- 
tiques.  11s  ont  toute- 
fois une  malignite 
moindre  que  les  sar- 
comes a petites  cel- 
lules. 

Sarcomes  d cellules  fusiformes  ou  ramifiees.  — Sarcomes  fuso- 
cellulaires.  Turneur  fibro-plastique  (Lebert).  Sarcome  fascicule  (Cornil 
ct  Ranvier).  Fibro-sarcomes. 

Ce  sont  les  formes' les  plus  communes.  Les  lumeurs  sont  habituelle- 
menl  dures,  souvent  de  consistancc  fibreuse  ou  lardacee ; inais  on  pent 
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Fig.  66.  — Elements  cellulairos  du  sarcome  & cellules  fusiformes. 
(Crossissemenl  500/1.) 
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parfois  aussi  lour  trouver  une  consistence  niedullaire  on  encephalo'ide. 
Le  tissu  a la  coupe  cst  blanc  grisatre  ou  blanc  jaunatre  dcmi-transparent; 
parfois  l’abondance  tie  vaisseaux  lui  donne  une  teinte  rougeatre  ou  rosee. 

Les  elements  (tig.  66)  en  sontdes  cellules  allongecs  cn  forme  dc  fuseau, 
renflees  a leur  partie  moyenne  avee  deux  pointes  terminates;  dies  ont 
un  gros  noyau  allonge  ovo'ide;  dans  les  formes  pauvres  cn  cellules,  les 
elements  se  presentent  avee  le  type  babituel  dc  la  cellule  conjonctive; 
pendant  la  mitose  le  protoplasma  offre  une  structure  filamenteuse,  avee 
des  grains  fins  entre  les  filaments.  Dans  les  sarcomes  fascicules  denses,  le 
protoplasma  presente  une  structure  granulcuse  avee  de  Ires  fins  filaments; 
pendant  la  mitose  la  zone  entourant  le  noyau  reste  claire  (Lubarsch)  (’). 

On  peut  distinguer  des  formes  a grosses  cellules  fusiformes,  et  des 
formes  a petites  cellules,  ces  elements  variant  dans  leurs  dimensions 
Iongitudinales  de  15  a 20  \i,  jusqu’a  100  g. 

Les  cellules  fusiformes  sont  groupees  en  faisceaux  et  ordonnees  suivant 
la  direction  des  vaisseaux,  soit  cn  trousseaux  paralleles,  soit  en  tourbil- 
lons,  avee  un  vaisseau  ou  un  tractus  fibreux,  reliquat  d’un  vaisseau  obli- 
tere,  connne  centre  de  figure.  La  substance  intercellulaire  est  tantot  tres 
peu  abondante,  tantot  dc  structure  fibrillairc;  souvent  aussi  il  y a une 
asscz  notable  proportion  dc  tissu  fibreux. 

A cote  de  ces  formes,  il  convient  de  placer  les  sarcomes  a cellules 
pohymorphes,  presentant  a la  fois  des  cellules  fusiformes,  pyramidalcs, 
prismatiques,  etoilees  ou  tout  a fait  irregulieres,  et  qui  ne  sont  cn  sonnne 
que  des  vartetes  morphologiques  des  memes  elements. 

Sarcomes  a cellules  geantes.  — Tumeurs  a myeloplaxes  (Robin, 
Nelaton)  (2) ; tumeurs  myelo'ides  (Paget);  sarcome  myeloide  (Gornil  et 
Ranvier);  sarcomes  angioplastiques  (Malassez  et  Monod)  (*). 

Presque  toutes  les  varietesde  sarcomes,  et  par ticulierement  de  sarcomes 
dypiqncs,  renferment  des  cellules  geantes,  des  cellules  a noyaux  mul- 
tiples, tres  variables  dans  leurs  formes  et  leurs  dimensions  et  habituelle- 
ment  noyecs  au  milieu  des  autres  elements  ccllulaires,  arrondis,  fusi- 
formes ou  polymorphes.  Mais  il  cst  en  outre  des  varietes  de  tumeurs  dans 
lesquelles  ces  formes  cellulaircs  presentent  une  importance  assez  grande 
pour  donner  une  physionomie  specialc  a la  neoplasie.  Decrites  d’abord 
coniine  propres  aux  neoplasies  d’origine  osseuse  ou  niedullaire  et  assimi- 
lees  par  Robin  aux  cellules  geantes  ou  myeloplaxes  dc  la  moelle  des  os, 
dies  out  cte  depuis  reconnues  dans  des  tumeurs  d’autres  provenances, 
gland ulaires,  aponevrotiques,  ou  developpees  aux  depens  des  gaines 
tend  incuses. 

Malassez  et  Monod  ont  donne  une  description  particulieroment  bien 


P)  Ludabscii,  Ergcbnissc  dcr  allg.  Palhologie,  1895. 

H Rodin,  Soc.  do  biol.,  1849.  — Euo.  Ni-Ii.aton,  DTmc  nouvclle  espbeo  do  tumeurs  bonimes 
lies  os  ou  tumeurs  a myeloplaxes.  These  do  Paris,  1800. 

°l  M0N°D’  S,'r  ,CS  tumcurs  “ myeloplaxes.  Sarcomes  angioplastiques.  Arch,  dc 
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etvuliee  de  cos  formes  cellulaires  ot  ils  ont  surtout  insiste  sur  colics  do 
cos  cellules  qui  sc  presentent  comrne  de  grands  elements  allonges,  a 
prolongements  qui  s’anastornosent  les  uns  avee  les  autres,  on  poussent  do 
veritaldes  pointes  d’accroisseinent  semhlahles  a cellos  des  vaisscaux  on 
voie  de  devcloppement.  Le  protoplasma  est  grossierement  granuleux,  les 
noyaux,  on  noinbre  variable,  sont  ovo'ides  a gros  nucleoles;  il  y a dans  le 
protoplasma  des  vacuoles  et  des  cavites  remplics  de  globules  rouges 
saimuns,  formes  la  independamment  de  Unite  communication  avec  le 
reseau  circulatoire.  Entre  ces  formes  si  caraeteristiques  et  les  autres 
varietes  de  myeloplaxes  existeraient  toutes  les  transitions.  Les  myelo- 
plaxes  sont  entourees  de  petites  cellules  rondos  semblables  a cellos  du 
sarcome  encephaloide,  et  que  Robin  comparait  aux  medullocelles. 

La  physionomie  si  speciale  de  ces  elements  cellulaires  a conduit 
Malassez  et  Monod  a les  considerer  comme  des  cellules  vaso-formatives, 
des  cellules  vasculaires  en  voie  de  developpement,  d’oii  le  nom  de  sar- 
comes  angioplastiques  qu’ils  ont  propose  de  substituera  celui  de  sarcomes 
a myeloplaxcs.  Developpant  cette  idee,  s’appuyant  sur  la  presence  si 
frequente  de  cellules  geantes  dans  les  diverses  formes  de  sarcome  et 
aussi  sur  l’opinion  de  nombre  d’auteurs  (Babes  (*),  Klebs,  Ackermann  (2)), 
Pilliet  (5)  s’est  efforce  d’etablir  l’origine  vasculaire,  non  seulement  de  ces 
neoplasies  speciales,  mais  encore  de  toutes  les  varietes  de  sarcomes.  Pour 
lui  le  sarcome  est  une  tumeur  d’origine  vasculaire,  derivee  du  tissu 
angioblastique  dont  les  deviations  neoplasiques  possibles  (benignes  et 
malignes)  seraient  : le  sarcome  pur,  le  sarcome  tclangiectasique,  les 
angiomes,  les  anevrysmes  cirso'idcs.  Anterieurement  du  reste,  Monod  et 
Arthaud  (*)  ont  tente  une  systematisation  du  groupe  sarcome,  en  partant 
des  angiomes  comme  neoplasies  typiques,  pour  aboutir  aux  formes 
malignes,  sarcomes  et  endotheliomes. 

Malgre  ce  que  ces  conceptions  ont  de  seduisant,  par  la  simplicite  qu  an 
premier  abord  elles  scmblent  apporter  a la  comprehension  des  sai comes, 
nous  ne  saurions  les  accepter  parce  qu  elles  nous  paraissent  donnei  une 
importance  exageree  a l’alteration  vasculaire  dans  les  sarcomes  et.  laisser 
beaucoup  trop  an  second  plan  les  elements  cellulaires  qui  constituent 
en  somrne  la  partie  essentielle  de  ces  neoplasies,  les  cellules  rondes, 
petites  ou  grosses,  les  cellules  fusiformes  on  etoilees. 

Tout  d’abord  nous  ne  saurions  adinettre  1 unite  d originc  et.  de  nature 
des  cellules  geantes  des  sarcomes.  QuTin  certain  nombre  d entre  elles 
derivent  de  proliferations  vasculaires,  de  cellules  vaso-formatives,  les 
travaux  de  Malassez  et  Monod  le  mettent  hors  de  doutc.  Mais  cela  m 
saurait  s’appliquer  a toutes.  Dans  les  prolilerations  conjonctiies  comim 

(')  Babes  ct  Kai.indeho.  Annales  de  I'Insl.  de  path,  et  de  bad.  de  fiucarcst,  1801. 

(2)  Ackermans,  Zur  llistologie  unit  llislogcncse  dcr  Sarkomc,  Volktnanns  Sainmlung  < i". 
Vorlrage,  251  und  25i. 

(r’i  Pilliet,  Tribune  med.,  1892. 

(4)  Monod  ct  Arthadd,  Tumeurs  du  leslicule.  Revue  de  chit'.,  1887. 
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dans  les  p ro I i IV* ra lions  epithelialos,  dcs  karyokinescs  anormalcs  peuvcnl 
aboutir  c\  lour  I'orination  (Arnold  (’),  llcukelomm) ; d’aulros  ropresentent 
dcs  elements  phagocyte  ires,  des  cellules  geanles  par  corps  ctrangers, 
coniine  le  souticnnent  Ziegler,  Slroebe  el  Kriickmann  (2),  qui  conclut  do 
scs  recberches  quo  la  formation  de  cellules  geanles  est  eonlingcntc,  el 
seulement  on  rapport  avec  Faction  de  corps  ctrangers.  ou  delements 
degeneres.  Enfin  il  faut  lenir  coniple  de  Fin  ter  vent  ion  de  processus 


infectieux. 

En  second  lieu,  et  memo  on  admettant  la  proliferation  neoplasique  des 
elements  vasculaires,  il  nous  est  impossible  de  leu r atlribuer  la  formation 
des  cellules  rondos  ou  fusiformes  qui  constituent  la  masse  cssentielle,  le 
parenchyme  de  la  tumour.  Ces  elements  sont,  comrne  morphologic,  iden- 
tiques  aux  elements  proliferes  dcs  tissus  conjonctifs  enflammes,  et  scion 
quo  nous  considererons  les  diverses  varietes  de  lours  divcrses  inflamma- 
tions, nous  trouverons  des  exemples  a mettre  en  parallcle  avec  toute  la 
serie  dcs  neoplasies  sarcomateuses  : sarcome  a cellules  rondes  et  tissu  de 
granulation;  sarcome  a cellules  fusiformes  et.  tissu  de  paroi  des  abces 
chroniques,  etc.  Justement,  le  tissu  de  granulation  nous  fournit  un 
exemple  d’autant.  plus  intcressant  qu’il  renferme  a la  fois  des  cellules 
conjonctivcs  proliferees,  des  cellules  geantes  et  dcs  vaisseaux  de  formation 
nouvelle;  on  pent  dans  ce  tissu  determiner  cxactemenl  la  part  respective 
de  chacun  de  ces  elements,  et  F analogic  morphologique  nous  autorise  a 
faire  l’application  de  ces  donnecs  an  developpement  des  neoplasies  sarco- 
mateuses. 


Connne  nous  I’avons  precedomment  expose,  tons  les  elements  dcs 
lissus  conjonctivo-vasculaircs  sont,  et  chacun  pour  sa  part,  susceptibles 
de  proliferation  neoplasique;  seulement,  moins  differencies  que  les  ele- 
ments epitheliaux,  i Is  sont  plus  malaises  a reconnaitre,  dans  lours  devia- 
tions atypiques,  et  d’autre  part,  ces  neoplasies  etant  formees  aux  depens 
des  stromas  organiques,  il  est  plus  difficile,  dans  lours  alterations,  de 
iaire  le  depart  exact  entre  ce  qui  revient  aux  cellules  en  proliferation 
neoplasique  et  ce  qui  appartient  au  stroma  nutritif  de  la  tumour,  intc- 
resse  seulement  a titre  secondaire  dans  le  processus.  Si  nous  voulons 
loutelois  preciser  l’origine  de  ces  diverses  formes,  la  plus  typique,  le 
sarcome  a cellules  fusilormes,  nous  parait  appartenir  plus  specialement 
aux  diverses  varietes  du  tissu  conjonctif  proprement  dit,  lache  ou  modele. 

Ires  certainement,  bon  nombre  de  tumeurs  a cellules  rondes  en  pro- 
\ iennent  egalement;  maispour  ces  neoplasies  ou  I alteration  pathologi(|ue 
des  elements  cellulaires  est  portee  ii  son  plus  haul,  degre,  de  telle  sortc 
(pie  le  type  originel  en  a etc  completement  eflace,  nous  admeltrons  volon- 
tiers,  avec  Hard  et  ses  eleves,  qu’elles  representent  egalement  la  forme 


H AnN0,-D’  Ucljul-  Kerntuilung  und  vielkernigc  Zcllen.  Virchow's  Arch.,  1XC. 

, (2j  Ueber  Fl,emdk6rperlubcrkulose  und  I-Yerndkorpcrncscnzelien. 

Arch.,  CXXXVIII. 
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alypique  ties  neoplasias  dc  plusieurs  variel.es  ecllulaires,  quo  nous  d irons 
seulement,  sans  pouvoir  prcciser  davantage,  de  nature  conjonctivo- 
vasculaire. 

Quant  aux  tumenrs  a myeloplaxes,  la  conception  primitive  de  Robin, 
de  Nelaton,  nons  para.it  encore  acceptable;  ces  tumours  d’origine  medul- 
laire  ou  periostique  meritent  certaincmcnt  une  place  a part  coniine  rcpre- 
sentant  la  deviation  neoplasiquc  d’un  tissu  determine,  la  moelle  osscuse, 
,[Ui  est,  du  restc  cn  connexion  intime  avec  l’appareil  vasculaire.  Coniine 
nousl'avons  vu  dans  un  fait  de  tumeur  de  l’omoplate  enlevee  par  Picque, 

et  quo  nous  avons 
etudice , le  neo- 
plasrne  est  cssen- 
tiellemcnt  consti- 
tue  par  les  ele- 
ments proliferes 
de  la  moelle  os- 
seusc,  et  les  cel- 
lules geantes,  les 
myeloplaxes,  uni- 
quement  reparties 
au  pourtour  des 
lamelles  osseuscs 
envoie  de  dispari- 
tion  (fig.  67  et68) 
nc  nous  paraissent 
joucr  la  qu  un  role 
uniquement  pha- 

en  proliferation  neoplasiquc.  (Grossissement  : 400/1.)  gOCJtaire  et  sans 

importance  dans 

revolution  morbide  (*).  11  y a evident  men  t des  sarcomes  d’origine  vascu- 
laire, des  angiosarcomes,  et  nous  allons  en  retrouver,  dans  les  sarcomes 
endotheliaux,  les  formes  les  plus  typiques,  mais  nous  no  saurions  toute- 
fois  y ranger  pele-mele  toutes  les  formations  a cellules  geantes,  ces  ele- 
ments ne  pouvant,  cn  raison  de  leurs  origines  multiples,  constituer  une 
carac t e r i s t iqu e u n i vo  q u e . 

11  faut  en  outre  remarquer  que,  parmi  les  tumeurs  a cellules  geantes, 
un  certain  nombre  nc  presen  tent  ni  la  tendance  envahissante,  ni  les 
proprietes  proliferatives  qui  caracterisent  le  processus  neoplasiquc,  ne 
sont  pas  de  veritables  tumeurs,  mais  des  hyperplasias  de  tissu  donl  la 
cause  pent  nous  echapper  mais  est  a chercher  dans  les  inllucnccs  irrita- 
tives  et  inflammatoircs.  II  en  est  ainsi  de  la  plupart  des  tumeurs  des 
gcncives  appelees  epulis,  et  aussi  de  ces  productions  benignes  desgaines 

(l)  Tumour  a myeloplaxes  tic  l’omoplate.  Dautigues,  Examen  irucroscopiquc  par  Mcnclrier. 
Bull.  Soc.  anal.,  1897. 
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tendincuses,  dec  riles  par  Heurtaux  sous  lc  nom  de  myelonws  ( ),  cn  laison 
de  la  presence  en  leur  tissu  de  cellules  a noyaux  multiples  ct  dont  1 oii- 
gine  et  la  nature  no  nous  paraissent  pas  actuelloment  suflisannnent  elu- 
cidees.  D'aillcurs  Bard  et  ses  cloves  admettenl  egalcmcnt  1 origine  infcc- 
tieusc  d un  bon  nombre  de  cos  productions  a cellules  geantes. 


B 


Ar  A 


Fig.  68.  — Sarcome  a myeloplaxes  de  l’omoplate  (memo  tumour  (|iie  pour  la  Figure  67).  — Zone 
peripherique  ou  s’effectue  la  resorption  de  l’os  nncien  sous  Faction  des  cellules  geantes,  qui  se 
montrent  la  agents  phagocytaires,  strictement  limitees  au  pourtour  des  lamelles  osseuses,  et 
logees  dans  des  sorles  d’encoches  de  ce  tissu.  (Grossissement : 115/1.) 

A,  A',  A",  A'",  cellules  geantes  A noyaux  multiples;  cellules  a myeloplaxes.  — B,  B',  B",  lamelles 
osseuses  en  voie  de  resorption.  — 0,  C',  tissu  neoplasique,  riche  en  elements  fusiformes. 


Parmi  les  sarcomes  atypiques,  nous  devons  encore  mentionner  quel- 
<|ues  varietes  speciales  : los  sarcomes  melaniques  ct  lo  chlorome. 

Sarcomes  mdlaniques. — be  sarcome  melanique  cst  forme  dc  cellules 
arrondies  ou  fusiformes,  morphologitpiement  semblables  a cellos  des 
sarcomes  atypiques,  prescnlant  habituellcment  la  disposition  et  le  groin 
pement  du  sarcome  fascicule  cl  so  dillerenciant  seulcment  par  la  presence 
do  pigment  noir  a lour  interiour.  Les  grains  melaniques.se  deposent  dans 
lc  protoplasina  d’abonl  aulour  du  noyau,  |mis  dans  toute  la  cellule;  la 
substance  fondamentalc  se  charge  egaleinent  de  matierc  rnelaniipie.  Le 

(*)  Heuiitaux,  Mynlomes  des  gnincs  tendineuses.  Arch.  g&ii.  dc  mcd.,  1801.  — Pim.iut,  Sor. 
anat.,  181).”.  — Lonuuet  ct  La.ndei,,  Arch,  dc  mcd.  expc.r:,  1X05. 
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sue  obtenu  par  raclagc  cst,  noiratre,  el  l’on  y veil  un  grand  nombre  de 
granules  do  pigment  lilu'cs  dans  Ic  liquide. 

Les  sarcomes  melaniqucS  sc  devcloppcnt  aux  depens  de  lissus  qui  nor- 
malement  fabriquent  du  pigment  (choroide,  peau)(1);  ils  sont  souvenl 
consecutifs  a revolution  maligne  des  nsevi,  particulierement  dcs  naevi 
pigmentaires.  On  pent  done,  dans  line  certaine  mesure,  considercr  la 
formation  du  pigment  'com me  line  deviation  pathologique  des  fonctions 
des  cellules  cn  proliferation,  sans  quer  toutefois  on  soil,  bien  (ixe  sur  la 
nature  et  l’origine  de  ce  pigment.  Langhans  le  fail  proven ir  de  la  matiere 
colorante  dusang,  cn  raison  do  la  forme  des  grains  cl  de  leur  distribution 
predominante  an  pourtour  des  vaisseaux.  Berdezct  Nencki  (2)  n’admettcnt 
au  contraire  aueune  relation  chimiquc  entre  la  matiere  colorante  du  sang 
cl  1c  pigment  melanique;  l’hematinc  renferme  du  fer  ct  pas  de  soufre, 
ce  dernier  figure  par  contrc  dans  unc  proportion  atteignant  10  pour  100 
dans  la  melanine  des  sarcomes  qui  nc  contiendrait  pas  de  fer. 

Morner,  Brandi  et  Pfeiffer  auraient  toutefois  trouve  du  fer  dans  les 
sarcomes,  mais  Lubarsch  (r’)  a observe  quo  la  reaction  du  fer  ne  se  trouvait 
que  par  places  dans  les  tumours,  et  pouvait  tenir  a dcs  hemorragics 
locales  anterieures,  le  pigment  etant  alors  de  la  matiere  colorante  du  sang 
epanche  et  non  de  la  melanine. 

Les  sarcomes  melaniques  sont  des  tumours  ii  evolution  tres  maligne, 
qui  donnent  habituellement  des  metastases  multiples.  Les  noyaux  secon- 
daires  sont  tantol  pigmentes  coniine  la  tumeur  primitive  et  tantot 
depourvus  de  pigment. 

Chlorome  (A).  — II  s’agit  la  de  tumeurs  rares,  ilecrites  d’abord  par 
Aran,  ct  caracterisees  par  la  couleur  verte,  vert  brillant  ou  vert  brunatre 
sale  de  leur  tissu.  Ce  sont  des  sarcomes  a cellules  rondes,  dans  l’interieur 
desquclles  on  trouve  la  matiere  colorante  verte,  sous  forme  de  petites 
spherules  presentant  les  reactions  micro-chimiques  des  graisses.  Ils  se 
developpcnt  generalemcnt  au  niveau  du  perioste  et  notammentaux  depens 
du  perioste  des  os  du  crane  et  de  l’orbite. 

Formks  typiques  et  metatypiques  des  sarcomes.  — Sarcome  endothelial • 
— Nous  entendons  par  la  les  tumeurs  malignes,  envahissantes,  qui  se 
devcloppcnt  aux  depens  des  endotheliums;  des  endotheliums  vasculaires. 
sanguins  et  lymphatiques  (hemangiosarcomes  et  lymphangiosarcomes 
intra-vasculaires),  dcs  endotheliums  des  sereuses,  plevres,  peritoine,  peii- 
carde,  meninges,  arachnoide  et  dure-mcre,  etc.,  aux  depens  aussi  des 
appareils  vasculaires  complexes,  ganglions  lymphatiques,  rate,  etc. 

En  ce  qui  concerne  les  sereuses,  E endothelium  du  peritoine  ct  de  la 


(')  IiiniiEnT,  Ueber  das  Melanosarkom.  Ziegler's  lleilr.  z.  path.  Anal.,  XXI. 

(2)  Bkrdess  ct  Nencki,  Arch,  fur  exp.  Pharm.  itnd  Path.,  20. 

(3)  IjBdakscii,  Ergcbnissc  der  allg.  Pathologic,  etc.,  1895. 

(*1  Auan,  Arch.  gen.  de.  mid.,  1854.  — G.  Lang,  Monographic  du  Chloroma.  Arch.  gin.  de 
mid.,  1895-1894.  ' 
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plovrc  pouvant  an  point  de  vuo  do  ses  origines  embryogeniques  dire 
considere  comnie  nil  epithelium,  on* a pu  sc  demandcr  s’il  no  conviendrait 
pas  do  decrire  sos  ndoplasies  avoc  les  tumours  epithelialcs?  Cola  no  nous 
pa  rail  ni  utile,  ni  possible.  D’uno  part,  on  cffel,  les  proprietes  morpho- 
logiques  ot  Ibnctionnclles  du  revetemenl  do  la  plevrc  ot  du  peritoine  soul 
identiques  a cellos  dos  autres  revetemenls  sereux,  ct  sos  deviations 
pathologiquos  no  sc  differencicnt  aucunement.  D’aulre  part,  dans  los 
ndoplasies  endolheliales,  la  rapidite  avoc  laquello  sc  fait  renvahissement 
des  reseaux  vasculaires  lymphatiquos  cst  telle,  qu’il  cst  presque  tou jours 
absolument  impossible  de  determiner  si  la  proliferation  initialc  a porle 
sur  le  revetement  de  la  sereuse  ou  sur  1c  rescan  lymphaliquo  sous-jacent. 

Nous  rangerons  done  parmi  les  sarcomes  endolheliaux,  les  ndoplasies 
do  la  plevre  ct  du  peritoine  (').  Ces  ndoplasies  sc  presentent  sous  forme 
d’epaississements  fibro'ides  ou  lardacds  de  portions  plus  ou  moins  dtcnducs 
de  la  sereuse,  comprimant  et  dcplagant  les  organes  voisins,  formant 
parfois  des  masses  de  volume  considerable  et  s’accompagnant  souvent 
d’dpanchemeiits  sanguinolents  ou  1’on  pent  trouver  de  grosses  cellules 
dpillidlio'ides  polymorphes,  permettant  uii  diagnostic  precis  de  la  lesion, 
du  vivant  du  malade,  par  1’examen  du  liquide  de  ponction.  La  neoplasie 
est  cssentiellement  constitute  par  la  proliferation  de  cellules  plates  sem- 
blables  a celles  des  endotheliums  lymphatiques  ct  agglomerecs  en  amas 
ou  en  reseaux  anastomoses  paraissant  correspondre  aux  vaisseaux  lymph a- 
tiques  de  la  region,  soit  simplement  dilates  par  (’accumulation  des 
cellules,  soit  distendus  en  hoyaux  et  cordons  hypertrophiques,  ou  encore 
formant  de  petits  kystes  a contenu  sereux.  Le  stroma  est  du  lissu  fibreux, 
infiltre  par  places  de  petites  cellules,  et  qui  n’est  autre  que  le  tissu 
conjonctif  de  la  region  epaissi  considerablement.  Ce  sont  ces  tumeurs  que 
1 on  a souvent  decrites  sous  le  nom  de  cancers  plcuro-puhnonaires.  Elies 
sont  capables  de  generalisation,  mais  s’etendent  surtout  de  proche  en 
proche  aux  reseaux  lymphatiques  avoisinants. 

Des  formations  semhlables  peuvent  deriver  des  vaisseaux  sanguins(2). 
On  en  a signale  dans  les  ganglions  lymphatiques  (3)  et  dans  la  rate  ou 
Gaucher  (*)  en  a donne  une  description  magistrale  sous  le  nom  d’epithc- 
I ionic  primitifdc  la  rate.  La  rate  presente  alors  une  hypertrophic  colossale 
cl  cela  tient  a 1 accumulation  dans  son  tissu  de  volumineuses  cellules 
d apparence  epilheliale,  irregulicrement  sphero’idales,  cubiques  ou  polye- 
driques  qui  remplacent  presque  tons  les  elements  normaux  et  forment 
■desgroupes  renfermes  dans  des  sortes  d’alveoles,  limites  ])ar  des  trabe- 

(‘ ) ^'AosEn,  Das  luberkelalinliclic  Lympliadcnom.  Archive  dec  Hcilkunde , 1800.  — Hicn. 
Schulz,  Endothclcarcinom.  Arcli.  der  Heil/cunde,  1875.  — Eppi.nceii,  Prayer  vied.  \ Yoch., 
1870.  — FkXxkel,  Ucbcr  prim  Endolhelkrcbs  (Lymphangitis  prolif.  der  Pleura.)  Berliner 
him.  Woch.,  1802. 

I2)  ,y::ns-  Remarques  sur  l’liAmangiome  ou  endolhelipme  des  vaisseaux  sanjruins.  Praaer 
tned.  Wocli.,  1870.  J 

{■’)  t.iuMRAiin.  Cancer  primilif  des  ganglions.  Revue  dr  mid.,  1880. 

(4)  Gaucher,  !)e  l’epitbeliome  primilif  de  la  rate.  These  de  Paris,  1882. 
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coles  conjonctives  (fig.  69).  II  s’agit  bicn  la  d’un  veritable  neoplasrne,  car 
dans  on  cas  tout  scmblable,  l'icou  el  Ramond  (')  out  pu  constater  I’enva- 
bissement  des  ganglions  du  bile  par  lcs  elements  proli feres  de  la  tumeur 
splenique. 

Bien  qu’habituelleinent  compares  aux  cancers  epitbeliaux,  avec  lesquels 
ils  sont  si  souvent  confondus,  les  endotheliomes  prescntent  toutefois  une 
malignite  nn  pen  moins  aecentuee,  renvahissement  sc  fait  generalement 


Fig-.  69.  — linilollieiionie  de  la  rale  iprudaclie  de  Gaucher.)  (Grossissement : 180)1.) 

A,  A1,  collides  pa  vi  men  lenses  on  proliferation  neoplasique.  accumulees  dans  des  cavites  alveolaires 
limittes  par  le  tissu  splenique  comprime  (0). 


par  extension  de  prochc  en  proclie  aux  rescaux  lymphatiques,  leur  dillu- 
sion  reste  plus  circonscrite  et  leurs  metastases  soul  pen  eloignees  du 
point  d’origine.  Ce  sont  des  neoplasies  assez  rarcs;  Lubarsch  signale  cc 
fait  curieux  qu’elles  seraient  relativcment  Irequentes  a Rostock  et  dans 
ses  environs. 

Sarcornes  fibromcileiix  el  fibro-sarcomes.  — La  proportion  plus  on 
moins  grande  de  tissu  fibreux  que  renferme  une  tumeur  sarcomateusc. 
ne  justific  pas  la  distinction  d’une  forme  speciale,  mais  sc  trouve  plutot 
en  rapport  avec  les  modifications  reactionnelles  du  stroma  de  la  region. 
Quant  aux  tumeurs  a evolution  fibromateuse,  nous  avons  vu  pQ'ct'* 
demment  qu’elles  ne  se  prescntent  pas,  dans  lcs  laits  publics  jusqu  ici. 
avec  les  caracteres  d’extensiou  indefinic  et  de  malignite  des  ueoplasiis 
vraies. 

Sarcome  lipomateiix.  — L association  de  la  ]iroli (oration  conjomti'* 
alypi([iie  avec  les  elements  reconnaissablcs  du  tissu  adipeux  (le  lipour 

f1)  l’icou  ct  Kamond,  Epithelioma  primitif  do  la  rale.  Arch,  dc  mill,  c.rp.,  18.W. 
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pout  subir  revolution  sarcomalcuse)  constiluo  cello  forme  dc  saicome. 

Sarcome  myxoma teusc . — Les  myxomes  nc  sont  gdneralemenl  pas 
capables  de  la  proliferation  neoplasique  envahissantc ; s’ils  recidivenl. 
e’est  apres  un  enlevement  incomplct,  mais  lour  generalisation  par  voie 
vasculaire  est  tout  a fait  exceptionnelle.  An  surplus,  le  myxorne  corres- 
pond surtout  a one  alteration  pathologique  des  elements,  on  a one  elabo- 
ration vicieusc  de  la  substance  londamentale,  c est  line  degenercscence, 
et  line  semblable  degenercscence  est  un  (ait  eorninun  dans  nombre  de 
lumeurs  sarcomateuses. 

La  degenerescence  pent  porter  sur  les  cellules,  dune  maniere  diffuse 
on  par  foyers,  formant  des  spheres  hyalines  on  des  figures  rami  decs 
hyalines.  Elle  pent  aboutir  a la  destruction  de  grandes  quantities  de 
cellules  et  a la  formation  de  cavites  plus  ou  moins  vastes  remplies  de 


inatiere  transparente  gelatiniforme.  Ou  bien  e’est  surtout  la  substance 
intercellulaire  qui  a subi  l’elaboration  muqueuse  et  I on  trouve  des  amas 
de  petites  cellules  ou  des  tractus  cellulaires  anastomoses  dans  une  masse 


fondamentale  muqueuse. 

Enfin  la  degeneration  pent  porter  plus  partieulierement  sur  les  parois 
vasculaires  et  comme  ces  alterations  s’accompagnent  de  dilatation  des 
vaisseaux  et  mcme  de  processus  proliferatif  manifeste  des  parois  vascu- 
laires, on  a pu  denommer  ces  tumeurs  : angio-sarcomc  myxomatode.  Ces 
my Xanyiosar comes  sont  caracterises  par  leur  richesse  en  vaisseaux 
sanguins,  la  presence  de  travees  cellulaires,  avec  peu  de  substance  inter- 
cellulaire, ordonnees  le  long  et  autour  des  vaisseaux  sanguins,  la  degene- 
rescence muqueuse  ou  hyaline  des  parois  vasculaires  et  du  tissu  conjonctif 
voisin.  Un  certain  nombre  dc  ces  tumeurs  sont  designees  sous  le  nom  de 
cylindroine,  et  nous  avons  du  restc  deceit  aux  epilbeliomes  une  degene- 
ration hyaline  semblable  associeeala  proliferation  neoplasique  des  epithe- 
liums. Ces  faits  sont  comparables  et  il  s’agit  lit  aussi  vraisemblablement 
dc  phenomenes  degeneratifs  secondaires.  Ces  tumeurs  out  etc  rencontrees 
dans  le  cerveau,  l’antre  d’Highmorc,  les  nerfs  optiques,  les  glandes 
salivaires,  etc.  ('). 

Sarcomes  cartilagineux  ou  chondroma!  eux.  — Chondro-sarcomes. 
— Comme  pour  loutes  nos  formes  de  sarcomes  typiques  ou  metatypiques, 
nous  decrivons  sous  ce  nom  de  chondro-sarcomes,  non  coniine  on  le  fail 
habituellement,  l’association  des  elements  du  cartilage  ii  du  tissu  sareo- 
mateux,  mais  toutes  les  formes  malignes  dc  chondromes.  Et  il  est  assez 
difficile  de  leur  donner  des  caracteres  propres  qui  les  differencicnt  des 
chondromes  benins  ou  rcstes  tels. 

Cc  sont  des  tumeurs  de  volume  tres  variable  ou  le  tissu  cartilagineux 
est  dispose  cn  lobes  el  en  lobules,  les  plus  petils,  gros  comme  une  tele 


0)  Sai.tzmann.  Stuilicn  fiber  das  Myxosarkom  der  Sclmcrvcn.  Arch,  fin-  Oplilli .,  XXXIX.  — 
Salzer,  Ibid. , XXXVIII.  — Braunschweig,  Ibid.,  XXXIX.  — Battaglia,  Gioru.  ini.  dell  sc 
med.,  181)0.  — Carter,  A case  of  cylindroine  of  Brain.  Journal  of  pathol.  and  bad.,  I.  — 
Marciia.no,  Ucber  cin  Endolbelium  mil  byalincn  Kugcln.  Ziegler's  Beitrdgc,  XIII. 
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d’^pingle,  les  plus  gros  commc  un  ocmfde  pigeon  et  enloures  soil  d'niie 
membrane  fibrcuse  formant  perichondre,  soil  de  conches  de  cellules 
jeunes,  representant  la  couche  matricicllc  de  la  neoplasie  et  qui  sent 
surtout  abondantes  dans  les  formes  a tendance  maligne.  Los  lobules  sent 
separes  par  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  formant  stroma  (fig.  70). 


Fig.  70.  — Enchondromc  du  maxillaire  superieur.  (Crossisseinent : 2o/l.) 

La  tumeur  esl.  formee  de  blocs  lobules  (A),  dc  cartilage  hyalin,  maintenus  ct  enloures  par  un  stionia 
conjonctif  fibreux  (B.  B'),  et  so  caraclerise  par  Ic  grand  nombre  el  1 irregularite  des  capsules  el 
l’abondance  des  elements  cellulaires  ii  leur  inLerieur. 


Les  elements  cartilagineux  (fig.  71)  sont  dc  formes  differentes,  soit  d une 
tumeur  a une  autre,  soit  dans  les  differents  lobules  d une  memo  tumeur  et 
Ton  pent  trouver : du  cartilage  hyalin  ou  les  capsules  sont  a la  peripheric 
des  lobules  disposees  cn  lentilles  aplaties,  paralleles  a la  surface,  an  ccntie 
arrondies  el  volumincuses,  avee  des  capsules  lilies  dans  1 inlerieiu  de> 
capsules  principales;  du  cartilage  muqueux,  du  fibro-cartilage,  du  carti- 
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lagc  a cellules  ramiliees,  ole.  Cornil  et  Ranvier  decrivcnt  aussi  un  chon- 
drome  diffus  on  lo  tissu  morhide  ayant  les  caracteres  do  cartilage  embryon- 
maire  s’etend  sans  limites  precises  cl  pculainsi  d’un  bout  a I’aulrc  envahir 
le  canal  medullaire  do  1 os  atteint. 

bes  chondrosarcomes  sc  developpenl  dans  los  os,  la  peau,  le  lissu  sous- 
cutane,  ccrtaines  glan- 


ties,  la  parotide,  les  mus-  ... 

cles.  le  poumon. 

Ils  peuvent  sc  genera- 
liser  par  voie  vasculairc; 
cette  evolution  csl  toutc- 
fois  assez  rare,  Quenu, 
completant  le  relevc  sta- 
tistique  de  MichalofT  (*), 
t'u  compte  18  cas  releves 
dans  la  litterature  et 
ayant  donne  des  meta- 
stases  dans  les  poumons, 
oil  les  noyaux  secondai- 
res  ont  pu  atteindre  le 
poidsde  2400  grammes; 
les  plevres , le  cceur, 
la  rate,  le  foie,  le  cer- 
veau,  etc. 

A cote  des  chondro- 
incs,  il  convicnt  de  pla- 
cer les  tumeurs  os  - 

tdoides  (J.  Muller).  Cc  sont  des  tumeurs  rarcs,  qui  atteignent  parfois  des 
dimensions  considerables  et  sc  generalisent  frequemment  a un  grand 
nornbre  d’organes.  line  tumeur  osteoide  est  constituce  par  des  trabe- 
cules,  de  formes  et  de  dimensions  variecs,  composees  d’unc  substance 
refringente,  bomogenc  ou  vaguement  fibrillaire,  souvent  infiltree  de  gra- 
nulations calcaires,  comprenanl  des  corpuscules  anguleux;  ces  trabecules 
sont  separcs  par  du  tissu  fibreux  dans  lcquel  clieminent  des  vaisscaux. 
le  tissu  osteoide  ne  compose  pas  a lui  seul  toute  la  masse  de  la  tumeur, 
qui  est  presque  toujours  parsemee  d’ilots  de  cartilage  et  infiltree  par 
places  de  scls  calcaires  (Cornil  et  Ranvier). 

Sarcome  osseux  ou  osteomateux.  — Ostdo-sarcome.  — La  plupart 
des  sarcomcs  qui  sc  produisent  aux  depens  des  os  sont  atypiques  (lig.  (35), 
ou  bicn  correspondent  au  type  des  sarcomcs  myeloides  dont  nous  avons 
precedemment  parle.  Dans  quelqucs  cas,  il  sc  forme  en  outre,  par  places, 
aux  depens  de  la  neoplasic  du  tissu  osseux  veritable  (sarcome  ossifiant), 
sous  forme  de  Iravecs  osseuses  qui  circonscrivcnt  des  alveoles  de  tissu 


Fig.  71.  — Encliondrome  du  maxillaire  superieur.  — Mfirae  pre- 
paralion  que  pour  la  figure  70,  a uu  plus  l’ort  grossissement, 
pour  montrer  la  morphologic  des  cellules  carlilagineuses 
proliferees  dans  les  capsules.  (Grossissement : 280/1.) 


0 Michaloff,  These  do  Geneve,  188‘2 


[P.  MENETRIER .] 


LliS  TUMEUIIS. 


898 

sarcomatcux.  Cos  formations  osseuscs  pouvcnt  du  reste  sc  rencontrcr  dans 
des  sarcoincs  qui  no  sont  pas  d’origine  osscuse,  cc  <jui  n’a  rien  do  surpre- 
nant,  puisqu’ainsi  (pic  nous  l’avons  precedemment  expose,  le  tissu  osseux 
est  mi  aboulissant  possible  dc  lous  les  tissus  fibreux.  Bouverct  a decril 
sous  le  nom  d’osteome  embryonnaire  ou  tumeur  a osleoblasl.es,  line  forme 
parliculicremcnt  maligne,  oil  les  lumeurs  etaient  formecs  d’nn  tissu  mou, 
presen  taut  au  centre  un  ou  plusieurs  noyaux  osseux  ct  renferrnant  des 
elements  cellulaires  rappelant  les  osteoblastes. 

Scircome  lympliatique.  — Leucocythemie.  — Lyrnphaddnouie.  — 
Lymphoscircome.  — La  proliferation  neoplasique  pent  interesser  tous  les 
elements  du  systeme  lympliatique:  cellules  endotheliales  et  du  reticulum, 
leucocytes  des  diverses  varietes.  Nous  avons  deja  vu  les  neoplasies  qui 
resultent  des  proliferations  endotheliales  lymphatiques. 

Les  cellules  lymphatiques  peuvent  aussi  proliferer;  soil  a l’etat  libre, 
dans  le  sang,  oil  elles  constituent  la  leucocythemie,  qu’apres  Bard,  nous 
considererons  conime  L expression  d’un  processus  neoplasique  vrai,  soil 
dans  les  organes  lymphoides,  soit  enfin  dans  les  tissus  secondairement 
envahis. 

Dans  la  leucocythemie,  la  proliferation  neoplasique  pent  porter  dime 
fagon  diffuse  sur  V ensemble  des  leucocytes,  ou  sur  certaines  varietes 
specialement,  d’oii  les  formes  : a grosses  cellules  mononucleaires,  a 
petites  cellules  lymphocytiques,  a cellules  polynucleaires.  Les  cellules 
eosinophiles  peuvent  egalement  se  presenter  ennombre  insol itc. 

La  proliferation  neoplasique  dans  les  organes  lymphoides  constitue  les 
lymphadenomes  et  les  lymphosarcomes.  La  multiplication  des  leucocytes 
est  alors  associee  a la  proliferation  des  elements  de  la  trame  reticulee,  qnc 
nous  devons  considcrcr  aujourd’liui  non  comme  un  reticulum  de  fibres 
connectives,  mais  comme  des  cellules  cn  evolution  speciale,  ainsi  que  1 a 
moriifcre  Laguessc  (‘),  pour  le  tissu  reticule  dc  la  rate,  et  de  fait,  dans 
Lenvaliissement  lymphadenique  des  organes,  on  peut,  constater  ainsi  que 
l’a  fait  Macaigne  (2),  que  des  les  phases  initiates  de  la  lesion,  scs  deux 
elements,  accumulation  des  leucocytes  et  formation  du  reticulum,  sc  deve- 
loppent  simultanement. 

Les  lymphadenomes  sont  des  tumeurs  molles,  d’aspect  encephaloide, 
blanchatres  ou  blanc  grisatre,  succulentes,  avec  des  points  degeneres, 
caseeux,  ct  souvent  des  infdtrats  hemorragiques.  Ces  tumeurs  sont  gene- 
ralement  rnal  limitees,  ct  dans  les  ganglions,  il  semble  y avoir  une  hyper- 
plasie  diffuse  de  l’organe  sans  tumeur  distincte.  Lour  structure  est  celle 
du  tissu  des  folliculos  lymphatiques,  un  stroma  reticule  ct  des  lymphocytes 
accumules(3j.  II  pent  y avoir  de  nombrcuscs  varietes  scion  1 adjonction  de 

I1)  Laguksse,  Hcchorclics  sur  le  developpemenl  de  la  rate  chcz  les  poissons.  These  de  dot  t 
es  sciences  naturelles.  Paris,  1800. 

(a)  Taphet  ct  Macaigne,  Lymphadenie  generalisee.  Soc.  anal.,  1895. 

(Q)  Dans  certaines  varietes  les  cellules  eosinophiles  se  rencontrcnl  dans  les  tumeurs.  (Mu.ian, 
Lymphadenorne  et  eosinophilic  Hull.  Soc.  anat.,  1899.) 
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mais  c’( 


Sarcomes  myornateux  (?).  — Pouvons-nous  parallelement  decrirc  un 
typo  do  myo-sarcomc?  11  est  certain  quo  les  myomes  lisses  peuvent  dege- 
ncrer  en  sarcoine  ot  quo  les  sarcomes  representcnt  la  forme  do  tumour  la 
plus  frequente  des  muscles  stries.  Pour  cos  dcrnicrs,  nous  no  saurions 
admcttrc  quo,  ainsi  quo  Pont  soutcnu  Schroder Yan  derKolk,  Sokolow,  etc., 
los  fibres  striocs  puissent  so  transformer  en  cellules  sarcomateuses ; et 
Lion  quo  le  fait  soit  difficile  a verifier,  nous  no  l’admettrons  pas  davantage, 
actucllcment  du  moins,  pour  les  muscles  lisses ^ En  nous  en  tenant  aux 
fails  connus  et  verifies,  le  sarcomc  qui  so  developpe  aux  depens  de  ccs 
tissus  le  fait  aux  depens  du  tissu  conjonctif,  et  tout  particuliercmcnt  dans 
les  muscles  lisses  aux  depens  de  foyers  de  proliferation  conjonctive  tels 
que  ceux  signales  par  Pillict  et  Costcs,  an  pourtour  des  vaisseaux  sanguins. 
Nous  avons  du  rcste  precedemmcnt  discute  cettc  question. 


IK.  _ NEOPUASIES  DEVELOPPEES  AUX  DEPENS  DES  TISSUS  MUSCULAIRE  STRIE 

ET  NERVEUX 

Les  tissus  nerveux  et,  musculaire  strie  meritent  line  place  tout  a fait  a 
part  dans  l’histoire  des  neoplasics.  Lours  elements  hautement  differencies 
nc  scmblent,  pas  capables  do  la  proliferation  neoplasique  et  s’il  faut,  faire 
quolques  reserves  sur  la  question  de  savoir  si,  conimo  l’admet  Bard,  lours 
tumours  11c  scraient  pas  tellcmcnt  atypicpies  qu’on  les  ail  jusqu'a  present 
confondues  avec  les  sarcomes  on  les  carcinomcs;  du  moins,  dans  Petal 
actual  de  nos  connaissanccs,  toutes  les  tumeurs  dans  lesquelles  on  a pu 
reconnoitre  nettement  des  elements  nerveux,  nudes  elements  museulaires 
stries,  elaient  des  tumeurs  d’originc  embryonnaire,  bees  a un  vice  du 
developpeinent,  a line  inclusion  foetale,  a unc  proliferation  ovulaire,  tous 
processus  dilfercnts  du  processus  neoplasique. 

Pour  les  tumeurs  ii  fibres  striocs,  les  rhabdomyoma s,  on  doit  remarqiier 
• pie  contrairerncnt  a ce  quo  nous  avons  vu  pour  toutes  les  tumeurs,  cc 
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cauii'  seal  fail  exception  a la  regie)  ('),  mais  an  contraire  dans  des  organes 
(jni  coniine  le  rein  ct  I’apparcil  genito-urinairc  ne  posscdent  aucnne  fibre 
slriee  dans  lour  structure  normal©.  Ainsi  sur  63  cas  reunis  ]iar 
Wolfensbcrger  (*),  58  siegcaicnt  dans  I’appareil  genito-nrinaire,  7 an  con, 
i‘|  4 a l’orbite.  Ce  sent  des  regions  on  le  developpement  ernbryonnaire  esl 
particuliereinent  complique  et  cola  rend  vraisemblable  leur  origine  par 
malformation,  opinion  egalcment  admise  par  Ribbcrt  (3).  D’ailleurs  cos 
formations  font  habituellement  partie  de  neoplasies  a tissus  complexes  on 
I'on  trouve,  outre  les  fibres  musculaires,  du  cartilage,  des  epitheliums,  etc. 

Quant  aux  neoplasies  musculaires  atypiqucs,  de  forme  sarcomateusc, 
nous  avons  precedemment  expose  ce  que  nous  on  pensions. 

Neoplasies  du  lissu  nerveux.  — Dans  le  tissu  nerveux  nous  avons  a 
distinguer  les  elements  cellulaires  des  centres  ct  des  nerfs.  Ccs  derniers 
ne  renferment  comme  element  nerveux  que  les  cylindraxes,  prolonge- 
ments  peripheriques  des  neurones,  dont  la  proliferation  neoplasiquc  esl 
evidemment  impossible  puisqu’ils  ne  constituent  qu’une  portion  de 
cellule.  Aussi  toutes  les  tumours  des  nerfs  sont-elles  dues  a Lhyperplasic 
on  a la  proliferation  neoplasiquc  des  enveloppes  conjonctives  et  doivent- 
clles  etre  rangees,  scion  le  cas,  dans  les  fibromes,  les  myxomes,  les 
sarcomes. 

Des  elements  cellulaires  des  centres,  les  uns  sent  les  cellules  nerveuses, 
et  les  autres  les  cellules  de  la  nevroglie.  L’existence  de  neoplasies  consti- 
tuees  par  les  premieres  est  aussi  doutcuse  que  pour  les  cellules  muscu- 
laires strides.  11  s’agit  la  encore  d’elements  vraisemblablement  trop 
hautement  diflerencies,  pour  etre  capables  de  proliferation  neoplasiquc. 
ou  du  inoins,  dans  toutes  les  tumours  ou  leur  presence  a pu  etre  constatee. 
Fori  gin  e congenitale  par  malformation  ernbryonnaire  semble  evidente,  ce 
qui  nous  parait  le  cas  notamment  des  observations  dcHayem  ('),  deLesage 
et  Legrand  (s),  etc. 

Mais  les  elements  nevrogliques  sont  capables  de  former  des  tumeurs. 
Ces  tumeurs  out  etc  decrites  par  Virchow  sous  lc  noin  do  gliomes  et  sont 
habituellement  rangees  parmi  les  sarcomes,  bien  que  1 origine  ectoder- 
mique  de  la  nevroglie  ne  permette  pas  de  classer  ses  deviations  neoplasiques 
a cote  des  neoplasies  conjonctives. 

Les  gliomes  se  developpent  dans  les  centres  nerveux,  ils  forment  des 
tumeurs  grisatres,  demi-transparentes,  asscz  semblablcs  comme  couleur  a 
la  substance  grise,  a peine  plus  consistantes  que  la  matiere  cerebrale  et 
qui  se  continuent  directement  avee  le  tissu  nerveux  avoisinant,  sans  autre 
limite  que  le  ehangement  de  coloration.  L’element  particulicr,  special  de 
ccs  tumeurs,  est  la  cellule  nevroglique  (lig.  7k2),  ideutique  aux  grandes 

(1)  IIieder,  Ueber  cine  sellcne  Gescliwulslbildung  des  llerzens  Jahresb  des  Hambuigei 
Slacltkraiikenhauses,  1890. 

(2)  Woi.i  exsdehgeii,  Ziegler's  Bcilriige,  XIV 

(’’)  Ribbert,  Virchow’s  Arch .,  CXXX. 

{'*)  Havem,  Soc.  lie  biol. , 1880. 

(3)  Lesage  el  Legrand,  Arcli.  de  phys.,  1888. 
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cellules  araignees  decrites  par  Ranvier,  Renaut  (')  et  formee  d’un  corps 
ccllulairc  pen  volumineux,  avec  im  gros  noyau  rond,  cl  pourvue  dc  pro- 
longcments  multiples  ct  ramifies,  formant  enlre  les  corps  ccllulaires  un 
fculra«e  dense,  fortement  imbibe  dc  substance  intercellulaire  scmi-li- 
quidc,  d’oii  l’apparence  grisatre  et  translucide  du  neoplasme  dans  les 
formes  pures.  N’y  a-t-il  <pic  les  cellules  nevrogliques  qui  entrent  dans  la 
constitution  du  gliome;  les  cellules  nerveuses  cn  proliferation  neoplasique 
ne  pourraient-elles  prendre  cettc  apparencc,  ct  sc  confondre  avec  lours 


Fig.  72.  — Gliome  cerebral.  — Cellules  nevrogliques  prolongcments  multiples,  isolees  par 
dissociation  dans  la  glycdrinc  a l’dosine  hdmatoxylique.  (Grossissement  500/1.) 


proches  parentes  les  cellules  dc  la  nevroglie?  C’est  la  un  point  difficile  a 
tranchcr  a priori,  rnais  cette  opinion  cst  rendue  diffieilement  acceptable 
par  le  peu  de  tendance  proliferative  quo  nous  connaissons  aux  cellules 
nerveuses  non  settlement  a l’etat  normal,  mais  memo  irritees  pathologi- 
quement. 

Les  gliomes  (2)  dcs  centres  nerveux,  inalgre  la  gravite  de  leur  evolution 
clinique,  sont,  cn  Lint  que  tumeurs,  des  tumeurs  benignes,  sans  tendance 
;t  la  generalisation.  11  est  du  reste  assez  dillicile  parmi  ces  formations  de 
fibre  un  depart  exact  entre  les  neoplasies  et  les  hyperplasies  du  tissu 
nevroglique  Lei  les  qu’elles  sc  rencontrent  dans  les  syringomyelics  par 
exem pie . Pour  ces  dernieres,  Raymond  (s),  distingue  un  gliome  ccllulaire 
qu  il  compare  au  sarcome,  et  qui  serait  la  forme  neoplasique,  et  un 
gliome  fibrillaire,  analogue  au  fibrome. 


(l'l  Renaut,  Nolo  stir  lc  gliomc  ncuro-formatif  cl  1’iiquivalence  ncrvousc  dc  la  nevroglie 
Comples  rendus,  1882.  Gas.  mid.,  1884. 

(2)  Mabcbi,  liADBii,  Deux  cas  dc  gliome  cerebral.  Soc.  anal.,  1890. 

(■’)  Raymond,  Arch,  dc  Neurol.,  1895. 
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• |iii  presentcnt  souvcnt,  an  contraire,  une  evolution  extensive  soil  locale- 
menl.  soil  par  metastases.  Un  grand  noinbre  d’auteurs  les  rangent  dans 
les  sarcomes. 


IV.  — TUMEURS  A TISSUS  COMPLEXES  — TUMEURS  PARASITAIRES 
ET  TUMEURS  EMBRYONNAIRES 


Si  l’on  peut,  cn  tenant  compte  de  l’element  principalement  interesse 
dans  la  proliferation  neoplasique,  et  attribuant  leur  importance  respective 
a chacune  de  leurs  parties  constituantes  (parenchyme  et  stroma),  classer 
la  plupart  dcs  tumeurs  suivant  les  types  que  nous  avons  deceits,  il  en  est 
neanmoins  pour  lesquelles  il  parait  an  premier  abord  difficile  de  faire  de 
se  mb  lab  les  distinctions,  parce  que  les  elements  divers  qui  les  constituent 
semblent  egalement  interesses  an  processus  et  egalement  importants  dans 
la  constitution  de  la  tumeur. 

De  ces  fails,  les  uns  ne  meritent  pas  toutefois  une  place  a part  dans  la 
classification.  Ce  sont  notamment  des  neoplasies  de  la  serie  conjonctive 
ou  des  tissus  de  mcme  variete  anatomique  se  presentcnt  a dcs  degres 
divers  d’alteration,  les  uns  en  hyperplasie,  les  autres  a l’etat  neoplasique 
typique  ou  atypique,  comrae  il  arrive  dans  les  diverses  combinaisons  de 
sarcomes  avee  l’une  quelconque  des  hyperplasies  de  tissu  qui  repre- 
sented le  degre  initial  de  cette  sorte  de  neoplasie. 

D’autres  fois,  des  degenerescences  diverses  des  elements  du  stroma 
se  combined  en  lesions  complexes  avee  une  neoplasie  d un  type  deter- 
mine, comme  il  arrive  dans  les  cylindromes. 

D’autres  fois  encore,  il  y a reellement  combinaison  fortuite  des  prolife- 
rations neoplasiques  de  deux  ou  plusieurs  varietes  cellulaires,  de  sarcome 
ct  de  cancer  epithelial,  de  leucocythemie  et  d epitheliome,  etc.  Ce  sont 
des  faits  exceptionnels,  des  coincidences  de  hasard  et  non  des  foimes 
morbides. 

Oil  ces  tumeurs  prennent  une  physionomie  specialc  et  meritent  une 
place  a part  dans  la  classification,  e’est  lorsqu  il  y a reellement  combi- 
naison de  plusieurs  tissus  differents  en  proliferation.  La  tumeur  est  alois 
formee  d’elements  multiples  qui  n’appartiennent  pas  a la  structure  noi- 
inale  de  la  region  oil  on  les  rencontre  et  dont  la  presence  ne  pent  s ex- 
pliquer  que  par  un  mecanisme  particulicr,  different  du  processus  neopla- 
sique qui,  lui,  n’invente  aucun  tissu  nouveau,  mais  repress® te  seule- 
ment  une  evolution  anormale  des  elements  anciens.  Le  ne  sont  pas,  en 
effet,  lies  neoplasies  vraies,  mais  loujours  des  malformations  ou  des  ano- 
malies du  developpement  embryonnaife. 

A cette  categoric  appartiennent  des  tumeurs  a tissus  complexes  i i 
toutes  les  regions  du  corps,  mais  plus  particulierement  de  la  lace  et  ^ u 
con,  de  la  region  sacro-coccygienne,  des  regions  renales  ct  peril enalis, 
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tit's  ova  ires  ct  dcs  testicules.  Cc  sont  des  lumcurs  souvcnl.  kystiqucs  cl. 
ilont  les  types  principaux  sont  : les  kystes  dcrmoides  don t la  forme  la 
plus  simple,  precedemment  decrite,  pent  s’accompagncr  de  tissus  divers, 
osseux , musculaire,  nerveux,  cartilagineux,  etc.;  les  kystes  mucoid.es 
souvent  associes  aux  precedents  (tumeurs  mixtes);  des  tumours  kystiques 
et.  des  tumeurs  sol  ides  oil  I on  pent  rctrouver  tons  les  tissus  de  l’organismc 
diversement  agences,  des  fragments  d’organes  reconnaissables  et  meme. 
connne  dans  Ic  cas  si  instructif  de  Repin,  presque  l’apparence  d’un 
embryon  monstrucusement  conforme. 

Ces  tumeurs  a tissus  complexes  relevent,  les  unes  d’heterotopies 
embryonnaires,  d’enclavements,  de  persistance  d’organes  temporaires, 
en  somme,  de  la  croissance  hors  de  leur  siege  normal  de  cellules  de 
l’organisme  deplacees  au  cours  du  developpement  embryonnaire. 

Elies  proviennent  aussi  de  l’inclusion  dans  l’organisme  d’un  germe 
complet,  d’un  embryon  jumeau  et  representent  ainsi  de  veritables  greffes 
parasitaires. 

Enfin,  et  cela  s’applique  seulement  aux  tumeurs  de  l’ovaire  ct  du 
testicule,  elles  sont  le  resultat  du  developpement  parthenogenetique  des 
cellules  ovulaires.  Ce  ne  sont  done  pas,  cn  somme,  de  veritables  tumeurs, 
ol  nous  ne  faisons  qu’en  mentionner  I’existence,  leur  bistoire  et  leur 
pathogenic  ayant  ete  precedemment  exposecs  dans  un  autre  chapitre  de 
ce  traite  (’).  Nous  rappellerons  seulement  que  nous  avons  cite  des 
exemples  de  proliferations  neoplasiques  vraies  formees  a leurs  depens. 

A cote  des  tumeurs  parasitaires  et  de  leurs  deviations  neoplasiques,  il 
convient  de  citer  la  mole  liyclati forme  et  les  decidnomes  qui  se  deve- 
loppent  dans  V uterus  apres  l’accouchement  et  qui  representent  de  veri- 
tables greffes  placentaires,  par  consequent  parasitaires.  La  mole  est  unc 
degenerescence  myxomateuse  du  mesoderme  foetal;  1c  deciduome  pro- 
vient  de  1 element  epithelial  du  placenta,  de  I’ectoderme  foetal  et  se  com- 
porte  comme  un  veritable  cancer  (Durante)  (2). 


(*)  M.  Duval,  Pathogenie  do  l’cmbryon,  l.  I. 

( ) BelliiV  (Naicisse),  Contribution  a 1 etude  des  rapports  de  la  mole  hydatiformc  ct  du  deci- 
duome maliu.  Ihese  de  Paris,  1890.  — Durante,  Revue  mid.  de  la  Suisse  vom.,  1896.  — 
Segall,  These  de  Paris,  1897 
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